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d’histoloCtIE  pathologique 


TROISIÈME  PARTIE 

MALADIES  DES  ORGANES  ET  APPAREILS 


PREMIÈRE  SECTION 

APPAREIL  RESPIRATOIRE 


CHAPITRE  PREMIER 

HISTOLOGIE  NORMALE  DE  L’APPAREIL  RESPIRATOIRE 


Les  différentes  parties  de  l’appareil  respiratoire  sont  : le  larynx, 
la  trachée,  les  bronches  et  le  poumon  ; ce  dernier  est  logé  dans  la 
plèvre. 

Pour  pénétrer  dans  le  larynx,  Pair  passe  par  les’fosses  nasales  ou 
la  bouche  et  par  le  pharynx.  La  bouche  et  le  pharynx  appartiennent 
an  tube  digestif,  à propos  duquel  nous  étudierons  leurs  lésions.  Nous 
placerons  ici  l’étude  des  fosses  nasales,  considérées  comme  faisant 
partie  de  l’appareil  respiratoire. 

Rappelons  d’abord  en  quelques  mots  l’iiistologie  normale  de  ces 
différentes  parties. 


Les  fosses  nasales  présentent  à considérer  plusieurs  portions  dont 
la  structure  est  dilfércnte  : P le  vestibule  des  fosses  nasales  (|ui  est 
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liérissé  de  poils  assez  forts  et  tapissé  d’un  épithélium  pavirnenteux 
stratifié;  les  fosses  nasales  proprement  dites  dans  lesquelles  on 
distingue  la  région  respiratoire  et  la  région  olfactive  qui  correspond 
à la  partie  supérieure  de  la  cloison,  au  cornet  supérieur  et  à une 
partie  du  cornet  moyen  ; 3°  enfin  \e^  sinus. 

La  muqueuse  de  la  région  respiratoire  possède  sur  toute  sa  sur- 
face, aussi  bien  dans  les  sinus  que  dans  les  fosses  nasales,  un  épi- 
thélium cylindrique  à cils  vibratiles.  Elle  est  très  vasculaire  et  très 
épaisse,  sauf  au  niveau  des  sinus  où  elle  est  mince  et  soudée  à la 
surface  osseuse  qu’elle  recouvre.  Elle  contient  de  nombreuses 
glandes  muqueuses. 

La  région  olfactive  est  remarquable  surtout  par  la  terminaison  des 
nerfs  olfactifs,  qui  se  fait  par  des  cellules  épithéliales  spéciales,  allon- 
gées, munies  d’un  noyau  et  terminées  par  une  extrémité  en  biitonnet 
(Scbultze).  Ces  cellules,  cellules  olfactives,  sont  comprises  entre  des 
cellules  cylindriques  ordinaires.  Dans  cette  région,  la  muqueuse  est 
plus  épaisse  que  dans  les  autres.  Elle  est  jaunâtre;  elle  possède  des 
glandes  utriculaires  simples  ou  ramifiées,  généralement  très  allon- 
gées et  dont  les  cellules  sont  infiltrées  de  granulations  pigmentaires 
jaunes  ou  brunes. 


Le  larynx,  la  trachée  et  les  bronches  présentent  à considérer  une 
membrane  muqueuse  qui  revêt  leur  surface  interne,  une  charpente 
fibro-cartilagineuse,  des  muscles  lisses  ou  striés,  des  vaisseaux  et  des 
nerfs. 

La  muqueuse  est  tapissée  d’un  épithélium  qui  est  pavirnenteux  et 
stratifié  sur  l’épiglotte  et  sur  les  cordes  vocales  inférieures,  cylindri- 
ques et  à cils  vibratiles  sur  tout  le  reste  de  la  cavité  laryngienne, 
aussi  bien  que  sur  la  trachée  et  les  bronches  ; enfin  d’un  épithélium 
lamellaire  dans  les  acini  pulmonaires. 

Le  chorion  muqueux  est  composé  de  deux  couches  : la  première, 
située  immédiatement  sous  l’épithélium,  est  composée  en  majeure 
partie  dans  le  larynx  et  dans  la  trachée  de  fibres  élastiques,  et  elle  est 
limitée  par  une  couche  homogène  de  11  u d’épaisseur,  \i\  membrane 
basale,  sur  laquelle  s’implantent  les  cellules  cylindriques  du  revê- 
tement épithélial.  Au  niveau  de  la  partie  saillante  de  la  corde  vocale 
inféricui’e,  la  muqueuse  présente  de  nombreuses  papilles.  Ces  pa- 
pilles, bien  décrites  par  M.  Coÿne,  ressemblent  à celles  de  la  face 
palmaire  des  doigts.  L’épithélium  qui  les  recouvre  est  pavirnenteux. 
Au-dessous  de  l’épithélium  se  trouve  une  membrane  limitante. 
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Parloiil  ailleurs  la  partie  supeiiicielle  du  cliorion  du  larynx  est 
lormée  d’un  tissu  réticulé  (Goÿne).  Cette  couche  possède  un  certain 
nombre  de  follicules  lymphatiques  localisés  chez  l’homme  dans  la 
portion  de  la  muqueuse  qui  revêt  le  ventricule  du  larynx;  leur  nombre 
approximatif  est  de  30  h 50;  leur  forme  est  variable,  souvent  ovoïde. 

La  seconde  couche  du  cliorion  muqueux  est  composée  d’un  tissu 
('onjonctif  et  élastique  qui  l’unit  aux  plans  musculaires  et  caiiila^i- 
neux,  et  qui  loge  les  glandes  acineuses. 

Les  nombreuses  glandes  muqueuses  ou  acineuses  du  larynx,  de  la 
trachée  et  des  bronches  sont  des  glandes  en  grappe.  11  est  assez  facile 
de  distinguer  leurs  ouverlures,  même  à l’œil  nu;  un  grand  nombre 
d’entre  elles  sont  disposées  sous  forme  d’un  L dont  la  branche  hori- 
zonlale  envelopperait  le  cartilage  de  Wrisberg,  et  dont  la  branche 
longitudinale  s’enfoncerait  dans  le  larynx  au  devant  des  cartilages 
aryténoïdes.  Les  culs-de-sac  arrondis  de  ces  glandes  contiennent  des 
cellules  à mucus  possédant  à leur  base  un  noyau  aplati;  leurs  con- 
duits sont  tapissés  d’un  épithélium  cylindrique. 

La  charpente  fibro-cartilagineuse  comprend,  dans  le  larynx,  les 
cartilages  thyroïde,  ericoïde  et  aryténoïde  formés  de  tissu  cartilagi- 
neux ordinaire,  et  l’épiglotte,  les  cartilages  de  Santorini  et  de  Wris- 
herg  qui  sont  constitués  par  du  cartilage  réticulé.  Les  fibres  élasti- 
ques de  la  substance  fondamentale  de  ces  divers  cartilages  se  conti- 
nuent avec  celles  de  la  muqueuse.  Les  anneaux  de  la  trachée,  aussi 
bien  que  les  lamelles  anguleuses  et  irrégulières  des  bronches,  ap- 
partiennent au  tissu  cartilagineux  ordinaire.  Ce  dernier  constitue  à 
lui  seul  tous  les  cartilages  du  larynx  chez  les  enfants.  Les  ligaments 
qui  réunissent  ces  diverses  pièces  sont  principalement  composés  de 
tissu  élastique.  Les  ligaments  crico-thyroïdien  moyen  et  tbyro-aryté- 
noïdien  inférieur  empruntent  leur  coloration  jaune  à la  grande  abon- 
dance de  ce  tissu. 

Les  muscles  destinés  à mouvoir  les  différentes  parties  des  voies  res- 
[tiratoires  sont  striés  dans  le  larynx,  lisses  dans  la  trachée  et  dans 
les  bronches.  Ils  complètent  en  arrière  la  charpente  de  la  trachée,  en 
prenant  insertion  sur  les  extrémités  de  ses  cerceaux  cartilagineux. 
Dans  les  bronches,  ils  constituent  des  anneaux  complets  qui  sont  vi- 
sibles encore  sur  les  bronches  de  Moleschott  affirme  même 

l’existence  de  fd^res  musculaires  lisses  dans  la  paroi  des  vésicules 
pulmonaires,  fait  qui  est  contesté  par  Kôlliker  et  par  la  plupart  des 
anatomistes. 

La  distribution  des  vaisseaux  sanguins  dans  les  diverses  couches 
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(le  lîi  muqueuse  des  voies  respiratoires  ne  pr(^sente  rien  de  bien  sp(> 
rial  ; ils  forment  un  naseau  capillaire  superficiel.  Le  nerf  laryngé  in- 
férieur se  compose  surloutde  tubes  nerveux  larges,  et  le  nerf  laryngé 
supérieur  de  tubes  minces.  Ce  dernier  se  termine  dans  la  muqueuse 
en  formant  un  réseau  profond  et  un  réseau  superficiel  de  fibres 
])àles  ; on  y trouve  de  petits  ganglions  microscopiques. 

Les  bronches  peuvent  être  divisées  de  la  bnmn  suivante  : 1”  grosses 
bronches  ([lù  font  suite  à la  trachée;  2“’  bronches  moyennes  qui  ont 
plus  de  1 millimètre  de  diamètre;  3*  bronches  s itb lobulaires  elin- 
Iralobulaires  qui  pénètrent  dans  les  lobules  et  s’y  ramifient  en  bron- 
chioles acineuses. 

Les  grosses  et  moyennes  bronches  possèdent  quatre  tuniques  : une 
tunique  externe  fibreuse  qui  contient  les  cartilages  bronchiques  et 
les  glandes;  une  tunique  musculeuse;  une  tunique  fibreuse  interne, 
et  enfin  la  tunique  muqueuse  revêtue  d’un  épithélium  cylindrique  à 
cils  vibratiles. 

Dans  les  bronches  intralobulaires,  la  tunique  externe  est  plus  mince 
et  elle  ne  contient  ni  plaques  cartilagineuses  ni  glandes  ; elle  est  en 
rapport  immédiat  avec  le  tissu  fibreux  des  alvéoles  voisins;  la  tunique 
musculaire  est  relativement  assez  épaisse.  La  tunique  fibreuse  interne 
est  riche  en  fibres  élastiques.  Elle  se  confond  avec  la  tunique  mu- 
queuse. Celle-ci,  dans  l’état  de  moyenne  dilatation  ou  de  rétraction 
des  canaux  bronchiques,  est  plissée  en  long  de  telle  sorte  que,  sur 
des  coupes  transversales,  leur  lumière  est  limitée  par  une  série  de 
festons  élégants. 

Sur  toutes  ces  divisions  des  bronches,  comme  sur  la  trachée  et  le 
larynx,  le  cliorion  muqueux  se  limite  par  une  membrane  basale 
assez  épaisse,  transparente,  homogène,  sur  laquelle  s’implantent  les 
cellules  cylindriques. 

Les  bronches  intralobulaires  se  divisent  dichotomiquement  pour 
former  les  bronches  acineuses.  Celles-ci  ne  possèdent  plus  que  quel- 
ques fibres  musculaires  disséminées  dans  une  seule  tunique  qui  est 
riche  en  fibres  élastiques.  Leur  épithélium  perd  ses  cils  vibratiles, 
devient  cubique  et  s’aplatit  de  plus  eii  plus.  Arrivée  dans  racinus,  la 
bronchiole  se  rétrécit  brusquement,  puis  elle  s’évase  pour  constituer 
un  entonnoir  qui  a reçu  le  nom  de  vestibule.  De  ce  dernier  partent 
de  trois  à cinq  divisions  qui  sont  les  conduits  alvéolaires  dans  les- 
quels s’ouvrent  les  alvéoles  pulmonaires.  L’ensemble  constitué  jiar 
la  broncliiole  terminale,  le  vestibule,  les  canaux  aériens  et  les 
alvi'olcs  s’appelle  un  infundibulum  pulmonaire. 


STRL'CTUIŒ  DU  POUMON. 


Les  poumons  sont  composés  de  lobes  et  de  lol)iilcs.  Ces  derniops 
ne  sont  antre  chose  que  le  groupe  des  inrundibula  pulmonaires  où  sc 
lerminent  les  bronches  intralobulaires. 

L’étude  de  la  struclure  du  poumon  doit  donc  porter  surtout  sur 
les  dernières  ramificalions  bronchiques  et  les  inl'undibula. 

Un  infundibulum  est  constitué  par  un  groupe  d’alvéoles  s’ouvrant 
dans  une  cavilé  commune,  dans  laquelle  vient  se  terminer  un  ramus- 
<‘ule  bronchique.  Les  alvéoles,  dont  le  diamètin  est  de  en 

moyenne,  sont  aiTondis  ou  polygonaux;  ils  peuvent  se  montrer,  non 
seulement  groupés  dans  rinfundibulum,  mais  aussi  isolés  et  appen- 
dus  su  r le  court  trajet  de  la  bronchiole  terminale. 

Sur  une  coupe  mince  faite  sur  un  poumon  insufflé  et  desséché, 
les  alvéoles  apparaissent  sous  forme  de  cavités  arrondies,  limitées 
|)ar  des  cloisons  composées  de  tissu  conjonctif  et  de  fibres  élasti- 
([ues.  Cette  charpente  fibreuse  du  poumon  est  très  dilatable;  elle  se 
continue  avec  la  paroi  des  dernières  bronches,  sert  à supporter  le 
réseau  vasculaire  et  donne  implantation  à répithélium  ejui  tapisse 
les  cavités  des  alvéoles. 

L’épithélium  pulmonaire  est  composé,  sur  les  bronches  terminales. 


Fig.  1.  — Cloisons  cl  dpilln’linm  du  poumon  FiG.  2.  — Cloisons  cl  épilhclium  du  poumon 

de  la  grenouille,  d’après  KülliUer.  dos  pelils  mammifères,  d’après  Kollikci'. 

a,  vaisseaux  pulmonaires  injectes  ; b,  limite  des  cellnles  épillicliales  mai’ipiée  par  des  traits  noirs  à la 
suite  de  rimprègnalion  d’argent;  c,  noyau  des  cellules.  — Grossissement  de  201)  diamètres. 


de  cédules  pavimentcuses,  petites,  Irès  régulières  et  faciles  à voir; 
à la  surface  des  cavités  alvéolaires,  de  cellules  lamellaires  qui  ont  été 
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mises  hors  de  doule  par  les  préparations  faites  au  moyen  du  nitrate 
d’argent.  A l’aide  de  ce  réactif  (fig.  1 et  on  met  en  évidence  les 
cellules  épithéliales  du  poumon  chez  la  grenouille,  les  mammifères 
et  les  enfants  nouveau-nés.  Ces  cellules  tapissent  toute  l’élcnduc  des 
alvéoles,  mais  leurs  noyaux  siègent  uniquement  dans  les  mailles  du 
réseau  capillaire. 

Les  vaisseaux  sanguins  du  poumon  viennent  de  deux  sources  ; les 
artères  bronchiques,  dont  le  rôle  est  surtout  nutritif,  et  l’artère  pul- 
monaire qui  est  plus  spécialement  préposée  à l’hématose.  Les  rami- 
fications de  l’artère  pulmonaire  accompagnent  les  bronches  dans 
leurs  divisions  et  pénètrent  avec  elles  dans  les  lobules.  Là,  elles  se 
divisent  en  capillaires,  forment  dans  les  cloisons  interalvéolaires  un 
réseau  à mailles  très  fines  dont  les  vaisseaux  ont  de  6 à 11  y.  de  lar- 
geur et  dont  les  mailles  ont  de  4 à 18  y de  diamètre.  Dans  l’état  de 
retrait  ou  de  demi-dilatation  des  alvéoles,  ces  vaisseaux  sont  flexueux 
et  font  saillie  dans  la  cavité  alvéolaire  en  soulevant  fépilhélium. 

Les  vaisseaux  lymphatiques  du  poumon  sont  très  nombreux  ; les 
profonds  naissent  de  la  muqueuse  bronchique,  de  la  tunique  adven- 
tice des  vaisseaux  sanguins,  des  artères  pulmonaires  surtout,  et  aussi, 
d’après  Wiwodzoff,  des  parois  des  vésicules  pulmonaires.  Ils  entou- 
rent les  bronches  et  les  artères  pulmonaires  en  leur  formant  des 
gaines  plus  ou  moins  complètes. 

A la  surface  du  poumon  normal,  les  veines  pulmonaires  et  les 
vaisseaux  lymphatiques  dessinent  des  figures  polyédriques  qui  ré- 
pondent à la  base  des  lobules.  Ces  vaisseaux  sont  entourés  d’une 
certaine  quantité  de  tissu  conjonctif. 

Sur  les  coupes  du  poumon,  on  reconnaît,  aussi  à un  faible  grossis- 
sement, la  limite  des  lobules  à leur  enveloppe  de  tissu  conjonctil'. 
Dans  ces  gaines  périlobulaires  cheminent  les  veines  pulmonaires  el 
des  lymphatiques.  Au  centre  du  lobule  se  trouve  au  contraire  la 
bronche  intralobulaire  et  ses  ramifications.  La  division  lobulaire  de 
l’artère  pulmonaire  lui  est  accolée,  ainsi  que  des  vaisseaux  lympha- 
tiques. Ces  vaisseaux  sont  entourés  d’une  certaine  quantité  de  tissu 
conjonctif  qui  leur  forme  une  gaine  et  qui  accompagne  leurs  divi- 
sions et  subdivisions  dans  l’intérieur  du  lobule.  Cette  disposition  est 
importante  à connaître  pour  bien  localiser  les  lésions  des  broncho- 
pneumonies et  pour  comprendre  la  disposition  des  lubercules  pul- 
monaires, ainsi  qu’on  le  verra  bientôt. 


La  jdlèvrey  membrane  séreuse  de  la  cavité  thoracique,  |)résente 
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deux  parties  : l’une,  viscérale,  tapissant  la  surface  du  poumon,  est 
mince  et  constituée  par  une  couche  de  tissu  conjonclif  lâche  et  ténu, 
revêtue  à sa  face  externe  de  cellules  pavimenteuses  plates  ; l’autre, 
pariétale,  possède  à sa  surface  libre  des  cellules  analogues,  et  par  sa 
face  profonde  elle  adhère  aux  côtes  et  aux  muscles  intercostaux.  La 
plèvre  pariétale  est  épaisse  ; elle  offre  à considérer  deux  couches  de 
tissu  conjonctif  : l’une  lâche  située  sous  l’épithélium,  l’autre  nette- 
ment fibreuse  et  contenant  une  grande  quantité  de  fibres  élastiques. 
Sur  les  bords  du  poumon,  la  plèvre  viscérale  montre  des  prolonge- 
ments sous  forme  de  villosités.  Cette  membrane  possède  des  vais- 
seaux sanguins.  Les  vaisseaux  lymphatiques  qui  y sont  abondants 
ont  été  étudiés  par  Dibkowski.  Ils  communiqueraient  directement 
avec  la  cavité  séreuse  par  des  pores  ouverts  entre  les  cellules  endo- 
théliales. On  rencontrerait  surtout  ces  pores  dans  la  plèvre  pariétale 
entre  les  côtes. 


En  résumé,  la  portion  essentielle  du  poumon,  celle  où  se  fait 
l’échange  des  gaz  entre  fair  et  le  sang,  est  l’alvéole  pulmonaire. 

Au  point  de  vue  morphologique  le  plus  général,  l’alvéole  pulmo- 
naire tapissée  de  cellules  plates,  formée  d’une  membrane  conjonc- 
tive et  de  fdjres  élastiques,  répond  à une  maille  de  tissu  conjonctif 
ou  à une  petite  cavité  séreuse,  ce  qui  est  tout  un.  Bien  que  la  cavité 
des  alvéoles  soit  en  contact  avec  l’air  atmosphérique,  les  éléments  cel- 
lulaires qui  entrent  dans  la  constitution  de  leurs  parois  n’en  sont 
pas  offensés  parce  qu’elle  ne  se  vide  jamais  complètement  et  contient 
toujours  de  l’air  saturé  de  vapeur  d’eau.  C’est  pour  cela  que  les  cel- 
lules épithéliales  du  poumon  ne  se  dessèchent  jamais. 

L’anatomie  pathologique  du  poumon  se  réduit  essentiellement  à 
celle  de  l’alvéole  pulmonaire. 


CHAPITRE  II 


HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  GÉNÉRALE  DE  L’APPAREIL 

R ESPIR  ATOIRE 


Avant  de  donner  la  description  anatomo-pathologique  de  chacune 
des  maladies  de  l’appareil  respiratoire,  il  convient  d’étudier  d’abord 
les  altérations  histologiques  des  parties  essentielles  qui  le  composent 
en  envisageant  ces  altérations  dans  ce  qu’elles  ont  de  plus  général. 

A ce  point  de  vue,  l’appareil  respiratoire  se  divise  en  deux  por- 
tions distinctes  : les  conduits  aériens  et  le  poumon. 

Les  maladies  des  canaux  aériens,  depuis  les  fosses  nasales  jusqu’à 
la  terminaison  des  bronches  dans  les  acini  pulmonaires,  sont  pour  la 
plupart  indépendantes  des  maladies  du  poumon.  Cependant  celles-ci 
atteignent  toujours  les  dernières  terminaisons  des  bronches  au 
même  titre  et  de  la  même  façon  que  les  acini  pulmonaires.  Les  der- 
nières ramifications  bronchiques  appartiennent  en  réalité  au  pou- 
mon par  leur  structure  et  par  leur  pathologie.  Il  est  en  outre  des 
maladies  qui,  comme  les  pneumonies  lobulaires  ou  broncho-pneu- 
monies, atteignent  à la  fois  le  poumon  et  les  bronches  de  tout  ca- 
libre, surtout  leurs  dernières  divisions.  Enfin,  les  maladies  géné- 
rales infectieuses  et  les  néoplasmes  généralisés  envahissent  à des 
deerés  difterenls  tous  les  segments  de  l’arbre  aérien.  Ces  réserves 
faites,  on  peut  considérer  à part  les  lésions  des  conduits  aériens 
(fosses  nasales,  larynx,  trachée  et  bronches)  et  celles  du  poumon. 


§ 1.  — Histologie  pathologique  générale  «les  conduits  aériens. 

Nous  passerons  successivement  en  revue  les  modifications  des  par- 
ties constituantes  les  plus  essentielles  de  ces  canaux  : revêtement 
épithélial,  glandes,  chorion  muqueux  et  muscles  lisses. 


A.  Altérations  histologiques  du  revêtement  éditiiélial  des  con- 
duits AÉRIENS.  — Les  cellules  épithéliales  qui  tapissent  le  chorion 


LÉSIONS 
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<) 


iniiqiioux  dos  voies  aérieiiiies  sont  presque  partout  des  cellules  cylin- 
driques. Dans  la  jilus  grande  partie  de  ces  conduits,  sur  le  larynx,  la 
trachée  et  les  grosses  bronches  par  exemple,  qu’on  les  étudie  chez 
les  mannnileres  ou  chez  riiomme,  on  observe,  à l’élat  normal,  au- 
dessus  de  la  membrane  basale  du  cborion,  une  couche  de  petites 


Fig.  3.  — Section  de  la  conclie  épithéliale  de  la  tracliée  du  lapin  à l’état  normal.  — b,  partie  superfi- 
cielle du  cliorion  muqueux;  a,  couche  de  petites  cellules  en  rapport  avec  le  cliorion  niuqiieiix  ; c,  cel- 
lules cylindriques  à cils  vibraliles.  — Grossissement  de  250  diamètres. 


cellules  rondes  et  une  couche  superficielle  de  cellules  cylindriques 
possédant  un  plateau  surmonté  de  cils  vibratiles;  entre  ces  dernières 
cellules  sont  disséminées  des  cellules  caliciformes.  La  ligure  8 
montre  la  disposition  du  revêtement  épithélial  de  la  muqueuse 
trachéale  à l’état  normal  chez  le  lapin.  • 

Inflammation  exj^érinientale.  — 11  est  facile  d’étudier  les  modifi- 
cations que  présente  le  revêtement  épithélial  des  conduits  aériens 
dans  les  inflammations  provoquées  expérimentalement  chez  les  ani- 
maux. Pour  cela,  on  injecte  sous  la  peau  de  la  canlharidine  (1)  sub- 
stance irritante  qui  a l’avantage  d’enflammer  les  tissus  par  l’intermé- 
diaire du  sang,  et  dont  l’action,  s’exerçant  des  couches  profondes  en 
rapport  avec  les  capillaires  jusqu’aux  couches  superficielles,  réalise 
mieux  les  conditions  d’une  inflammalion  spontanée  que  ne  le  feraienl 
des  agents  irritants  appliqués  à la  surface  même  de  la  muqueuse. 

Deux  heures  après  l’introduction  d’une  quantité  suffisante  de  can- 
tharidine  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  d’un  lapin,  la  muqueuse 
de  la  trachée  est  uniformément  rouge,  mais  elle  ne  présente  pas  de 
sécrétion  muqueuse  anormale.  Après  l’avoir  fait  durcir  par  l’action 
successive  de  la  liqueur  de  Muller,  de  lagomme  et  de  l’alcool,  on  peut 
y observer  sur  des  coupes  les  premières  phases  de  rinllammation.  Le 


tl)  Nous  nous  sommes  servis,  pour  les  injcclions  sous-ciilanécs  de  cantliaridiiie,  d’une 
solution  de  celte  substance  dans  l’éther  acétique.  Avec  4 à G grammes  de  la  solution  au 
degré  de  concentration  qu’on  obtient  à la  température  de  20  degrés,  c’est-à-dire  avec 
une  dose  de  5 à 8 milligrammes  de  cantharidinc,  on  produit  chez  un  lapin  des  accidents 
d’empoisonnement  aigu  et  intense  qui  amènent  la  mort  en  quelques  heures. 
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rcvêLemcDt  cpitliclial  de  la  muqueuse  trachéale  est  plus  épais  qu’à 
l’état  normal,  et  presque  partout  il  présente  à sa  base  plusieurs  cou- 
ches de  petites  cellules  rondes  au  lieu  de  la  couche  unique  qui  y 
existe  normalement.  Les  cellules  superficielles  ont  encore  la  forme 
(Cylindrique. 

Dans  les  parties  où  l’inflammation  est  plus  intense,  tout  le  revête- 
ment épithélial  est  constitué  par  des  cellules  rondes  ou  polyédriques 
par  compression  réciproque,  ayant  le  volume  des  cellules  lymphati- 
ques, et  il  n’y  a plus  de  cellules  cylindriques  à la  surface.  Mais  les 


Fig.  4.  — Seclion  de  ht  muqueuse  de  la  trachée  dans  un  fait  d’inflammation  par  la  canlliaridiiie.  Coupe 
faite  apres  le  durcissement  de  la  pièce  par  l’acide  osmique.  b,  surface  du  cliorion  muqueux;  — a,  cel- 
lules rondes  situées  à la  base  du  revêtement  épithélial;  a',  les  mômes  cellules  occupant  presque  toute 
rétendue  de  la  coupe  du  revêtement  épithélial;  c,  couche  de  cellules  rondes  revêtues  de  cils  vibratilcs. 
— Grossissement  de  250  diamètres. 


cellules  rondes  superficielles  possèdent  presque  toujours  des  cils  vi- 
vibratiles  (voy.  c,  fig.  4).  Ceux-ci  ne  sont  pas  disposés  régulièrement 
comme  sur  le  plateau  d’une  cellule  cylindrique;  ils  sont  implantés 
sans  ordre. 

Lorsque  finllammation  est  intense,  le  revêtement  épithélial  très 
épaissi  apparaît  sur  des  coupes  sous  la  forme  de  mamelons.  A la 
base  de  ces  mamelons,  au-dessus  de  la  membrane  basale,  se  mon- 
trent plusieurs  couches  serrées  de  cellules  rondes,  puis  des  vacuoles 
remplies  d’un  liquide  contenant  des  granulations  et  des  cellules  lym- 
phatiques. Des  cellules  fusiformes,  aplaties,  à noyau  ovoïde,  partout 
mélangées  à des  cellules  lymphatiques,  limitent  ces  vacuoles.  La  sur- 
face du  revêtement  épithélial  est  occupée  par  des  cellules  cylindri- 
ques ou  rondes  munies  de  cils  vibratiles  (voy.  fig.  5). 

Il  est  évident  que  les  cellules  rondes  ou  cellules  lymphatiques 
venues  en  grand  nombre  des  capillaires  de  la  muqueuse  et  de  la 
couche  profonde  du  revêtement  muqueux  ont  repoussé  devant  elles 
et  écarté  les  cellules  fusiformes  et  cylindriques  préexistantes.  Les 
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cellules  cylincl piques 
dans  leur  Ibriue  ; apr 


à cils  vibraliles  ont  clles-inèmcs  été  modifuîcs 
ès  la  division  de  leur  noyau  et  de  leur  proto- 


Fig.  5.  — Coupe  du  revêtement  cpitliélial  de  la  traclice  du  lapin  dans  un  cas  d’empoisonnement  par  la 
oanlharidine,  obtenue  après  le  durcissement  de  la  pièce  par  l’acide  osmique.  — b,  partie  superficielle 
du  chorion  muqueux  ; f,  petites  cellules  appliquées  à ce  dernier;  d,e,  cellules  lymphatiques  contenues 
dans  des  vacuoles  dont  le  pourtour  présente  des  cellules  fusiformes  ou  cylindriques  aplaties  ; m ; 
c,  cellules  cylindriques  superficielles  présentant  des  cils  vibratiles.  — Grossissement  de  250  diamètres. 


plasma  elles  se  transforment  en  cellules  rondes  dont  les  plus  super- 
ficielles  sont  encore  munies  de  leurs  cils  vibratiles. 

Lorsque  l’intlammation  expérimentale  est  plus  intense,  au  lieu  de 
produire  simplement  une  accumulation  de  cellules  à la  surface  de  la 
muqueuse,  elle  aboutit  rapidement  à la  chute  de  répithélium.  Celui- 
ci  est  remplacé  par  une  couche  de  cellules  lymphatiques  dont  le  mé- 
lange avec  le  liquide  exsudé  des  vaisseaux  forme  une  sécrétion  muco- 
purulente  à la  surface  de  la  muqueuse.  Si,  par  exemple,  on  injecte 
dans  la  trachée  du  lapin  50  centigrammes  d’une  solution  de  nitrate 
d’argent  au  centième , et  que , deux  heures  après,  on  place  cette 
trachée  dans  un  liquide  durcissant,  pour  qu’il  soit  ensuite  possible 
d’y  pratiquer  des  coupes,  on  y verra  à la  place  du  revêtement 
épithélial  normal,  une  couche  de  cellules  lymphatiques  plus  ou 
moins  pressées  les  unes  contre  les  autres  et  affectant,  par  suite  de 
cette  pression  réciproque,  la  forme  de  petits  pavés  cubiques.  L’agent 
irritant  a atteint  en  premier  lieu,  dans  cette  expérience,  les  cellules 
superficielles,  et  il  est  naturel  qu’elles  se  soient  desquamées  plus 
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complèlemenl.  et  plus  vile  que  dans  l’exeiuple  précédenl.  De  plus, 
rirritalion  causée  par  le  nitrate  d’argent  étant  |)lus  intense,  le  clio- 
rion  muqueux  est  infiltré  dans  sa  couche  superficielle  d’un  grand 
nombre  de  cellules  lymphatiques. 

Si  rinfiammation  expérimentale  déterminée  par  la  cantharidine 
ou  par  le  nitrale  d’argent  a porté,  non  plus  sur  la  trachée  ou  les  ])re- 
mières  divisions  bronchiques,  mais  sur  les  petites  bronches,  les  cel- 
lules de  nouvelle  Ibrmation,  au  lieu  de  déterminer  simplement , 
comme  sur  les  grands  canaux,  un  épaississement  du  revêtement  épi- 
Ihélial,  remplissent  complètement  le  calibre  des  petites  bronches. 


hiflainination  catarrhale  des  conduits  aériens.  — Les  expériences 
qui  précèdent  permettent  de  bien  comprendre  ce  ipii  se  passe,  du 
côté  du  revêtement  épithélial,  dans  les  infiammations  superficielles 
ou  catarrhales  de  l'homme.  Les  phénomènes  observés  sont  variables 
suivant  l’intensité  plus  ou  moins  grande  de  rinfiammation. 

Dans  l’inflammation  la  plus  légère,  alors  qu’on  observe  simple- 
ment à l’œil  nu  une  exagération  de  la  sécrétion  muqueuse  et  une 
congestion  du  chorion,  le  revêtement  épithélial  est  intact  et  il  ne 
présente  pas  de  cellules  de  nouvelle  formation.  Mais  ses  cellules 
superficielles  contiennent  et  sécrètent  une  quantité  de  mucus  plus 
considérable  qu’à  l’état  normal. 

Une  grande  quantité  des  cellules  cylindriques  superficielles  de  la 


l'iG.  6.  — Cellules  nuiqueusos  ou  calicirormcs  de  la  surface  de  la  trachée  eiiflaiiimée  chez  l’homme.  — 
A.  Cellule  imuiueuse  dont  le  noyau  b est  polit  et  situé  près  de  la  queue  de  la  cellule.  Son  proto- 
|)lasma  est  muqueux  et  sou  bord  libre  est  coiffé  par  une  houle  de  mucus  c.  B,  C,  D,  E.  Cellules  mu- 
queuses isolées  lie  forme  variable  : m,  filament  d’inscrt'ou  de  la  queue  des  cellules;  n,  leur  noyau  ; 
O,  protoplosma  muqueux.  — Grossissement  de  300  diamètres. 


muqueuse  sont  caliciformes.  On  observe  ces  cellules  isolées  dans  le 
mucus  qui  recouvre  la  surface  libre  de  la  mufjueiise  et  on  les 
retrouve  sur  les  coupes  de  la  membrane.  Elles  se  présentent  sous 
la  forme  d’un  corps  ovoïde  ou  globuleux,  transparent,  muqueux 
(o,  fig.  G),  limité  par  une  membrane  nrince  souvent  ridée  ou  plissée  ; 
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rcxli’cniité  libre  des  cellules  ne  possède  ni  plateau  ni  cils  vibratilcs 
Leur  noyau  {b^  /?,  li^’  .0)  plus  ou  moins  déformé,  quelquefois  en  forme 
de  croissant,  se  trouve  refoulé  à l’extrémité  inférieure  de  la  cellule. 

Les  coupes  de  la  muqueuse  ainsi  altérée,  qu’il  s’agisse  de  la  trachée 
^•omme  dans  la  figure  7 ou  d’une  bronche  de  moyen  calibre  comme 
dans  la  figure  8,  montrent  la  disposition  réciproque  des  cellules 
à cils  vibratiles  et  des  cellules  caliciformes.  Ces  dernières  sont  aussi 
nombreuses,  souvent  même  plus  nombreuses  que  les  cellules  vibra- 


Fig.  7.  — Coupc  du  revêtement  épithélial 
de  la  trachée  atteinte  d’inflammation  ca- 
tarrhale. — d,  chorion  ; b,  membrane 
basale  ; f,  f,  cellules  rondes  en  rapport 
avec  la  membrane  basale;  c,  cellules  ca- 
liciformes dont  le  noyau  b'  est  rejeté  à la 
partie  inférieure  près  de  leur  implanta- 
tion b;  a,  cellules  cylindriques  étroites, 
comprimées,  possédant  des  cils  vibra- 
tilcs  s et  des  noyaux  aplatis  a ; m,  mucus 
libre  à la  surface;  h,  globes  de  mucus. 
— Grossissement  de  300  diamètres. 


Fig.  8.  — Coupe  du  revêtement  épithélial 
d’une  bronche  atteinte  d’inflammation 
catarrhale.  — c,  chorion;  b,  membrane 
basale;  f,  cellules  rondes  contiguës  à la 
membrane  basale;  b,  V,  cellules  calici- 
formes; a,  cellules  cylindriques  com- 
primées possédant  des  cils  vibratiles  s ; 
iu,  mucus  ; n,  globes  muqueux.  — Gros- 
sissement de  300  diamètres. 


tilcs;  elles  ne  possèdent  pas  de  cils  et  sont  entourées  de  cellules 
vibratiles  amincies  par  compression. 

Les  cellules  caliciformes  participent  à la  sécrétion  catarrhale  des 
conduits  aériens  dans  rinllammation  siibaignë.  Cette  lésion  est  la 
même  ([iic  celle  qu’on  observe  dans  les  conduits  et  dans  les  culs-de- 
sac  des  glandes  acineuses  de  la  muqueuse  des  voies  aériennes  dans 
les  mômes  conditions  pathologiques.  Il  s’agit  là  tout  simplement  de 
l’exagération  d’un  phénomène  physiologique.  Cet  état  muqueux  d’un 
grand  nombre  des  cellules  épithéliales  n’est  pas  nécessairement  ac- 
compagné de  néoformation  de  cellules  ni  de  diapédèse  de  globules 
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J3lancs  dans  les  couches  profondes  du  revelement  épithelial.  Les  cel- 
lules rondes  situées  sur  la  membrane  basale  ne  sont  pas  toujours  plus 
nombreuses  à l’état  normal. 


Si,  dans  une  inflammation  catarrhale  très  légère  et  qui  se  traduit 
seulement  par  une  sécrétion  exagérée  de  mucus,  la  couche  profonde 
du  revêtement  épithélial  et  le  chorion  sont  intacts,  il  n’en  est  plus 
de  même  pour  peu  que  l’inflammation  soit  intense. 

Lorsqu’on  a affaire  à une  inflammation  de  la  muqueuse  des  canaux 
aériens  ayant  duré  plusieurs  jours  et  arrivée  à sa  période  d’état, 
comme  cela  s’observe  chez  les  sujets  qui  succombent  soit  à une 
broncho-pneumonie,  soit  à la  fièvre  typhoïde,  soit  à une  maladie  du 
cœur,  soit  à la  phthisie  qui  s’accompagne  presque  toujours  d’une 
laryngo-trachéo-bronchite,  le  revêtement  épithélial  et  la  couche  su- 
perficielle du  chorion  muqueux  sont  altérés  à un  degré  variable. 

Les  cellules  cylindriques  à cils  vibratiles  sont  tantôt  conservées, 
tantôt  remplacées  par  des  cellules  longues  et  étroites,  lamellaires,  im- 
plantées plus  ou  moins  régulièrement  sur  la  surface  de  la  muqueuse. 

Au-dessous  de  la  couche  superficielle  on  trouve,  soit  des  cellules 
ovoïdes,  soit  des  cellules  rondes  ou  cellules  lymphatiques  disposées 
en  une  ou  plusieurs  couches. 

Souvent  toutes  les  cellules  du  revêtement  épithélial  sont  tombées 
dans  le  liquide  sécrété  et  il  ne  reste  plus  qu’une  couche  de  cellules 
lymphatiques  en  contact  avec  la  membrane  basale.  Celle-ci,  qui  est 
assez  épaisse  et  homogène,  est  conservée  et  présente  ses  caractères 
normaux.  Tant  qu’elle  persiste,  malgré  toutes  les  lésions  de  l’épithé- 
lium superficiel,  la  surface  de  la  muqueuse  ne  paraît  pas  ulcérée. 
Elle  peut  sembler  dépolie,  irrégulière,  mais  il  n’y  a pas  de  perte  de 
substance  appréciable  à l’œil  nu. 

Entre  les  fibres  connectives  et  élastiques,  situées  sous  la  membrane 
basale,  on  trouve  toujours  une  assez  grande  quantité  de  cellules 
lymphatiques,  tandis  qu’il  n’y  existe  à l’état  normal  que  des  cellules 
plates.  Dans  toutes  les  inflammations  catarrhales  ayant  une  certaine 
intensité,  cette  lésion  inflammatoire  du  chorion  muqueux  est  con- 
stante; elle  n’en  atteint  d’habitude  que  la  couche  superficielle.  La 
muqueuse  paraît  alors  un  peu  épaissie;  mais  cet  épaississement  est 
si  peu  marqué  qu’il  échappe  le  plus  souvent,  car  les  lésions  de  l’iii- 
flammation  catarrhale  des  voies  aériennes  ne  peuvent  être  reconnues 
qu’à  l’examen  microscopique.  Par  lui  seul  on  peut  en  apprécier  les 
lésions  multiples  et  assez  profondes,  tandis  qu’à  l’œil  nu,  en  se  ba- 


INFLAMMATION  INTENSE  DE  LA  MUQUEUSE  TRACllÉO-nRONCII IQUE . 1T> 

sRnt  iinifjiiciiicnt  sur  lu  colorn.tion  plus  ou  rnoins  roug’e  de  l;i  nriu- 
rpicuse,  on  ne  saurait  déterminer,  au  moins  dans  certains  cas,  si  l’on 
aalïaire  seulement  à une  stase  sanguine  post  mortem  ou  à une  in- 
llammalion  véritable. 


Dans  les  inflammations  très  intenses  de  la 


muqueuse,  le  revéte- 


B 


A.  Section  do  la  tracliéc  entlaniméc  dans  la  variole.  — 
a,  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse  dont  les  vaisseaux 

v,t;,sont  oblitérés  par  des  cellules  lymphatiques  remplies 
do  micrococcus  ; b,  membrane  basale;  d,  cellules  lym- 
phatiques et  cellules  indifférentes  formant  une  couche 
épaisse  à la  surface  du  chorion  : de  c en  i on  voit  une 
fausse  membrane  fibrineuse  dont  les  fibrilles  /'limitent 
des  mailles  dans  lesquelles  il  existe  des  globules- 
rouges  du  sang  et  des  cellules  lymphatiques  h.  — 
Grossissement  de  SüOO  diamètres. 

B.  Section  d’un  vaisseau  du  chorion  qui  contient  un- 
thrombus  formé  de  cellules  lymphatiques  et  de  grains 
de  micrococcus.  — Grossissement  de  350  diamètres. 

C.  Coupe  de  la  fausse  membrane  diphthéribiquo  à un 
grossissement  de  350  diamètres,  r, — fibrilles  fines  de 
fibrine;  g,  cellules  lymphatiques  ; p,  globules  rouges 
du  sang. 
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ment  épithélial  montre  une  néoformation  de  cellules  parfois  colossale. 
L’inflammation  qui  accompagne  l’éruption  des  pustules  de  la  variole 
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sur  le  larynx,  la  Lrachéc  el  les  bronches,  nous  olfre  le  maximum  de 
ces  alléraüons  du  revêlemenl  épiLliélial.  Sur  les  coupes  de  pustules 
de  la  trachée  dont  on  apprécie  bien  le  relier  pendant  les  trois  ou 
ipiatre  premiers  jours  de  la  période  d’éruption,  on  observe  à partii- 
de  la  membrane  basale  du  eborion  : i°  une  couche  épaisse  formée 
par  des  cellules  lymphatiques  disposées  les  unes  au-dessus  des  au- 
tres, rondes  ou  un  peu  com- 


primées par  pi'ession  réciproque, 
ou  par  des  cellules  assez  volumi- 
neuses, indifférentes  de  forme, 
rondes  ou  polyédriques , conte- 
nant un  noyau  ovoïde  assez  vo- 
lumineux et  un  protoplasma  gra- 
nuleux (A,  cl,  fig.  9);  souvent  il 
existe  quelques  globules  rouges 
entre  elles;  '2° une  couche  épaisse 
(A,  h,  fig.  9)  formée  par  des  fila- 
ments fibrillaires  de  fibrine  ti  ès 
fins,  constituant  un  réseau  à 
mailles  très  étroites  dans  les- 
quelles sont  contenues  des  cel- 
lules lymphatiques  granuleuses, 
des  globules  rouges  et  des  mas- 
ses de  grains  de  micrococcus. 
C’est  une  véritable  pseudo-mem- 
brane fibrineuse. 

A la  base  des  pustules,  la  mem- 
brane basale  est  amincie,  irrégu- 
lière ou  même  interrompue  par 
places  ; le  tissu  fibro-élastique  d(' 
la  surface  du  eborion  muqueux 
est  chargé  de  cellules  lympb.a- 
tiques,  et  l’on  se  rend  bien  compte 
de  la  facilité  avec  laquelle  ces 
éléments  passent  du  tissu  con- 
jonctif du  eborion  muqueux  dans 
la  pustule.  Les  vaisseaux  cajiil- 


FlC.  10.  — Section  du  revèteinciit  muqueux  do  la 
Iracliée  dans  la  variole,  a,  tissu  du  chorion 
iiilillré  de  cellules  lymphatiques  c;  b,  membrane 
basale;  d,  d,  cellules  de  forme  cylindrique  im- 
planlécs  sur  cette  dernière;  m,  cellules  lym- 
pliali(iues  situées  au  milieu  de  g'ranulatious 
dans  de  petits  espaces  lacunaires  limités  par  des 
cellules  cylindriques  aplaties,  atrophiées,  possé- 
dant un  noyau  ovoïde  e;  p,  y'rauulations  ; h,  cel- 
lules devenues  libres  à la  surface  du  revêtement 
épitludial.  — Grossissement  de  350  diamètres. 


laires(A,  r,  bg.9  et  lJ,^,fig.  9)  et 
les  veinules  présentent  quelquefois  à leur  face  interne  une  couche 
adhésivc  de  cellules  lymphatiques . et  des  spores  de  micrococcus 
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cl  même  ils  peuvciU  être  complclemenl  oblitérés  par  ces  éléments. 

A côté  des  pustules,  la  muqueuse  présente  simplement  des  lésions 
inllammatoires  : des  cellules  lymphatiques  se  renconlrent  en  grand 
nombre  dans  la  couche  profonde  du  revêtement  épithélial  et  entre  les 
rellules  cylindriques;  les  cellules  épithéliales,  plus  ou  moins  écar- 
tées par  places  par  des  groupes  de  cellules  lymphatiques,  forment  un 
revêtement  d’une  épaisseur  considérable  (voy.  fig.  10).  Elles  sont 
irrégulières  de  forme  et  disposées  sans  ordre  à la  surface  libre  de  la 


muqueuse. 

Lorsque  l’éruption  variolique  est  confluente  dans  les  conduits 
aériens , la  fausse  membrane  fibrineuse  qui  coiffe  les  pustules 
recouvre  uniformément  des  segments  plus  ou  moins  considérables 
de  la  surface  interne  de  ces  conduits  : elle  peut  s’étendre  au  larynx, 
à tonte  la  trachée  et  aux  grosses  bronches. 


En  résumé,  le  revêtement  épithélial  de  la  muqueuse  des  voies 
aériennes  subit  dans  la  période  aiguë  des  inflammations  catarrhales 
diverses  modifications  : au  début,  les  cellules  cylindriques  préexis- 
tantes sont  séparées  les  unes  des  autres,  comprimées  et  soulevées 
par  des  cellules  lymphatiques  qui  s’interposent  entre  elles  et  les 
repoussent.  Si  l’inflammation  est  intense,  l’épithélium  tombe  et 
la  fibrine,  sortie  des  vaisseaux  avec  les  cellules  lymphatiques, 
devient  quelquefois  le  point  de  départ  d’une  fausse  membrane, 
comme  cela  se  voit  dans  dans  la  diphthérie,  la  variole  et  dans  la 
fièvre  typhoïde.  Quand  l’inflammation  est  moins  intense,  le  revête- 
ment épithélial  présente  des  couches  épaisses  de  cellules  allongées 
ayant  de  la  tendance  à prendre  la  forme  cylindrique.  Lorsqu’elle 
guérit,  la  couche  de  cellules  cylindriques  se  reforme  comme  à l’état 
normal . 


Dans  les  inflammations  subaignës  et  chroniques,  à la  suite  des 
affections  cardiaques  ou  de  la  tuberculose,  le  revêtement  épithélial 
est  modifié  d’une  manière  variable.  Tantôt  il  est  constitué  par  un 
amas  de  cellules  irrégulièrement  cylindriques  ou  ovoïdes.  Ces  cel- 
lules ne  forment  pas  à la  surface  une  couche  uniforme  et  plane 
comme  à l’état  normal;  elles  s’y  implantent  irrégulièrement  par  une 
de  leurs  extrémités  tandis  qu’elles  sont  libres  par  l’autre.  La  surface 
de  la  muqueuse,  au  lieu  d’être  limitée  par  une  ligne  régulière,  foi- 
rnée  par  les  plateaux  des  cellules  et  par  leurs  cils  vibratiles,  est  iné- 
gale et  limitée  par  des  cellules  fusiformes  ou  cylindriques. 
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D’autres  fois,  répilhélium  est  presque  complètement  ilesqiiairic,  et 
il  existe  seulement,  au-dessus  de  la  membrane  basale,  une  couche  de 


Fig.  II.  — Cellules  d«î  revcteinent  d’une  bronche  dilatée  atteinte  d’inflammation  chronique.  — b,  cel- 
lules lymphatiques  comprises  entre  les  fibres  du  chorion;  m,  membrane  basale  ; a,  cellule  fusiforme 
ayant  une  certaine  analogie  avec  une  cellule  cylindrique;  d,  cellule  amincie  à son  extrémité  libre, 
implantée  sur  la  membrane  basale  par  une  extrémité  effilée  en  pointe.  — Grossisscmenl  de  250  dia- 
mètres. 


petites  cellules  ovoïdes  implantées  perpendiculairement  à la  mem- 
brane et  parallèles  entre  elles. 

Au  niveau  des  granulations  tuberculeuses,  lorsqu’elles  se  sont 
développées  depuis  peu  dans  le  chorion  muqueux,  le  revêtement 
épithélial  est  à peu  près  intact,  ou  bien  il  est  atteint  de  lésions  inflam- 
matoires. On  le  retrouve  toujours,  bien  qu’il  soit  plus  ou  moins 
altéré,  tant  que  la  membrane  basale  n’est  pas  détruite,  tant  que  le 
tubercule  n’est  pas  en  voie  de  destruction  ulcérative. 

Cependant  dans  les  cas  de  tubercules  fibreux  anciens,  les  bronches 
et  bronchioles  qui  passent  au  milieu  de  tissus  même  très  altérés 
peuvent  présenter  le  type  le  plus  parfait  de  l’épithélium  normal. 

Au  niveau  des  dilatations  bronchiques,  la  surface  des  bronches 
dilatées  est  recouverte  soit  de  l’épithélium  normal,  soit  d’un  épi- 
thélium enflammé. 

B.  Altérations  histologiques  des  glandes  muqueuses  des 
CONDUITS  AÉRIENS.  — Dans  toutes  les  inflammations,  les  glandes  des 
conduits  aériens  sécrètent  une  quantité  de  mucus  beaucoup  plus 
grande  qu’à  l’état  normal.  Lorsque  l’on  comprime  la  muqueuse,  ce 
mucus,  qui  est  plus  ou  moins  opaque,  sort  de  l’orilice  des  glandes. 
Si,  après  avoir  ouvert  la  trachée  et  les  bronches,  on  redresse  la 
courbure  de  leurs  anneaux  cartilagineux,  de  manière  à comprimer 
la  muqueuse  contre  le  plan  fibro-cartilagineux  qui  la  double,  on  l'ail 
sourdre  des  glandes  de  petites  gouttelettes  du  mucus  ou  du  miico- 
pus  qui  remplissaient  leurs  conduits  excréteurs.  Ces  gouttelettes, 


trent  des  celliiles  cylindriques  normales  provenant  du  conduit  excré- 
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leur  de  la  glande,  des  cellules  pleines  de  mucus,  des  globules  de 
mucus  libre  et  des  cellules  lymphatiques  en  quantité  plus  ou  moins 
considérable.  Ces  éléments  sont  situés  au  milieu  d’un  liquide  qui 
contient  des  granulations  réfringentes  et  des  filaments  de  mucine. 

Lorsque  l’on  a essuyé  les  gouttelettes  de  mucus  saillantes  à l’ori- 
fice des  glandes,  ces  orifices  paraissent  si  ouverts  et  si  élargis  qu’on 
les  prendrait  presque  pour  des  érosions  superficielles.  Il  n’en  est 
rien  : sur  des  coupes  perpendiculaires  à la  surface  de  la  muqueuse, 
au  pourtour  de  l’orifice  glandulaire,  sous  le  revêtement  épithélial 
de  la  muqueuse,  la  membrane  basale  est  parfaitement  conservée. 

Ces  coupes  montrent  les  détails  suivants  : le  mucus  qui  remplit 
les  conduits  glandulaires  déborde  tout  autour  de  leur  orifice  sur  la 
muqueuse  où  il  forme  comme  un  champignon.  Ce  bouchon  de  mucus 
contient  les  cellules  cylindriques,  les  cellules  lymphatiques  et  les 
boules  réfringentes  dont  il  vient  d’être  question.  La  paroi  du  conduit 
est  tapissée  de  cellules  cylindriques,  pour  la  plupart  caliciformes  et 
remplies  de  mucus.  Les  subdivisions  du  conduit  glandulaire  offrent 
le  même  contenu  muqueux  et  le  même  revêtement  épithélial.  Dans 
les  culs-de-sac  qui  leur  font  suite,  les  cellules  muqueuses  ne  sont  pas 
modifiées,  lorsque  l’inflammation  est  peu  intense  (voy.  fig.  12,  A); 


Fig.  12.  — A,  cul-dc-sac  glandulaire  normal  d’une  glande  acineu3e  ; b,  b,  cellules  à mucus  claires 
et  contenant  des  granulations  réfringentes;  o,  noyau  de  ces  cellules  ; il  est  ovoïde,  petit  et  situé 
dans  le  voisinage  de  la  paroi  propre  du  cul-de-sac.  — Grossissement  de  300  diamètres. 

B,  cul-de-sac  glandulaire  dont  les  cellules  sont  profondément  modifiés  par  l’inflammation  ; c,  c,  cel- 
lules prismatiques  ou  polyédriques  implantées  sur  la  paroi  hyaline  m du  cul-de-sac;  d,  cellule 
aplaties  par  compression  ; ces  cellules  remplissent  complètement  le  cul-de-sac,  elles  sont  volumi- 
neuses, irrégulières  et  contiennent  un  protoplasma  grenu  opaque  et  un  gros  noyau  ovoïde.  — Gros- 
sissement de  300  diamètres. 

mais  on  trouve  au  milieu  de  l’acinus,  dans  sa  lumière,  ou  entre  les 
cellules  périphériques,  quelques  cellules  lymphatiques. 
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Les  lésions  des  glandes  sont  beaucoup  plus  marquées  lorsque  l’in- 
lïaminalion  est  plus  vive  et  plus  profonde.  Les  gouttelettes  de  mucus 
qui  sourdent  alors  à leur  orifice  présentent  l’aspect  du  miico-pus  et 
contiennent,  à côté  de  cellules  cylindriques  desquamées,  une  grande 
quantité  de  cellules  lymphatiques.  Sur  des  coupes,  au  microscope, 
on  voit  un  grand  nombre  de  ces  dernières  dans  les  conduits  glan- 


dulaires et  dans  la  lumière  des  culs-de-sac  aussi  bien  qu’entre  les 
cellules  muqueuses.  Les  cellules  muqueuses  des  acini  ont  souvent 
elles-mêmes  subi  une  altération  toute  spéciale.  Leur  contenu  mu- 
queux est  remplacé  par  un  protoplasma  granuleux.  Le  noyau,  qui 
était  primitivement  petit,  devient  beaucoup  plus  volumineux  et,  au 
lieu  d’être  situé  à la  périphérie  des  cellules,  il  se  trouve  maintenant 
à leur  centre  (voy.  fig.  12,  B). 

Cette  transformation  des  cellules,  qui  est  le  plus  souvent  limitée 
à quelques-uns  des  culs-de-sac  de  la  glande  seulement,  se  rencontre 
dans  toutes  les  inflammations  aiguës  intenses  et  dans  toutes  les 
inflammations  chroniques  des  glandes  acineuses  des  conduits  aériens. 


En  même  temps  que  les  conduits  et  les  culs-de-sac  des  glandes 
présentent  les  phénomènes  que  nous  venons  d’analyser,  le  tissu  con- 
jonctif qui  les  entoure  se  montre  infiltré  de  cellules  lymphatiques 
dont  le  nombre  est  en  rapport  avec  la  violence  de  l’inflammation. 

Parmi  les  inflammations  aiguës  des  conduits  aériens,  celles  qui 
viennent  pendant  la  période  d’éruption  de  la  variole,  dans  le  laryngo- 
typhus  et  dans  la  diphthérie  idiopathique  du  larynx  sont  les  plus 
intenses;  aussi  ces  maladies  permettent-elles  d’apprécier  très  facile- 
ment les  modifications  des  cellules  muqueuses  des  culs-de-sac  et 
l’abondance  des  cellules  lymphatiques  épanchées  dans  le  tissu  con- 
jonctif et  dans  les  conduits  glandulaires. 

La  constitution  des  glandes  muqueuses,  leur  charpente  fibreuse, 
la  situation  profonde  de  leurs  culs-de-sac  terminaux  font  qu’elles 
résistent  très  énergiquement  aux  divers  modes  de  rinflammation 
aiguë  et  chronique,  et  même  aux  néoplasmes  qui,  après  avoir  in- 
filtré le  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse,  déterminent  des  ulcéra- 
tions. Nous  aurons  occasion  de  revenir  sur  ces  points  intéressants  à 
propos  des  tubercules  et  des  inllammations  tuberculeuses  de  la  mu- 
queuse des  voies  aériennes.  Nous  décrirons  en  même  temps  la  tuber- 
culose des  glandes  acineuses. 


G.  Altérations  histologiques  du  ciiorion  muqueux. — On  a vu 
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précédemment  (voy.  l.  Il,  page  14)  qu  a la  suite  des  inlïammations 
catarrhales  qui  ont  duré  plusieurs  jours,  le  cliorion  muqueux  pré- 
sente des  cellules  lymphatiques  migratrices  dans  sa  couche  élastique 
superficielle  et  dans  le  tissu  conjonctif  qui  entoure  les  vaisseaux 
sanguins,  les  canaux  excréteurs  et  les  culs-de-sac  des  glandes.  Si  l’on 
en  juge  par  ce  qui  se  passe  dans  les  inflammations  artificiellement 
provoquées  chez  les  animaux,  soit  par  la  cantharidine  administrée 
en  injection  sous-cutanée,  soit  par  des  agents  irritants  appliqués 
localement,  la  migration  des  cellules  lymphatiques  dans  le  tissu 
fihro-élastique  superficiel  de  la  muqueuse  doit  s’effectuer  presque 
aussitôt  après  le  début  de  rirrilatioii.  Leur  nombre  est  considérable 
lorsque  rinllammation  est  intense,  comme  cela  s’observe  dans  les 
laryngo-trachéo-hronchites  des  fièvres  éruptives  et  de  la  fièvre  ty- 
phoïde. Dans  cette  maladie  notamment,  on  voit  souvent  une  infiltra- 
tion très  marquée  du  tissu  fibro-élastique  superficiel  de  la  muqueuse 
par  des  cellules  lymphatiques  disposées  en  nappe  au-dessous  de  la 
membrane  basale  et  dans  les  mailles  du  réseau  des  vaisseaux  super- 
ficiels remplis  et  dilatés  par  le  sang.  Ces  lésions  sont  l’origine  des 
ulcérations  du  larynx  qu’on  observe  dans  la  fièvre  typhoïde. 

Dans  les  inflammations  aiguës  et  intenses,  comme  la  laryngo-tra- 
chéo-bronchile  de  la  variole,  tout  le  tissu  du  chorion  est  également 
infiltré  de  cellules  lymphatiques,  surtout  dans  sa  couche  fibro-élas- 
tique  superficielle,  autour  des  glandes  et  des  vaisseaux  sanguins. 


Les  inflammations  de  longue  durée,  telles  qu’on  les  observe  dans 
la  tuberculose,  la  syphilis,  le  lupus,  la  lèpre,  la  dilatation  des  bron- 
ches, etc.,  donnent  lieu  à un  épaississement  plus  ou  moins  considé- 
rable du  chorion,  qui  est  infiltré  d’abord  de  cellules  lymphatiques  et 
qui  s’épaissit  souvent  par  suite  d’une  néoformation  de  faisceaux  de 
tissu  conjonctif.  Dans  ces  formes  subaiguës  ou  chroniques,  on  re- 
marque, consécutivement  aux  lésions  du  tissu  conjonctif,  des  inéga- 
lités de  la  surface  de  la  muqueuse,  des  ulcérations  superficielles  ou 
profondes  et  des  végétations  de  la  surface  du  chorion. 

Il  est  rare  que  des  ulcérations  se  produisent  en  un  point  quel- 
conque de  l’arbre  aérien  sans  avoir  été  précédées  d’un  néoplasme 
ayant  de  la  tendance  à se  détruire  par  dégénérescence  caséeuse; 
cependant  l’inllammation,  lorsqu’elle  est  intense,  surtout  si  elle  est 
liée  à la  présence  de  microbes  infectieux,  comme  cela  a lieu  dans  la 
variole,  la  diphthérie,  la  morve,  la  fièvre  typhoïde,  la  lèpre,  etc., 
peut  amener  aussi  des  ulcérations. 
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Lorsque  les  ulcères  se  répa- 
rent, il  s’y  développe  des  bour- 


FlG.  13.  — Seclion  longituLlinale  de  lu  paroi  d'iinc 
Itronclie  dilatée.  La  surface  interne  de  la  broncliec 
est  partout  recouverte  par  la  membrane  basale  i 
sur  laquelle  on  voit  quelques  cellules  épilliéliales 
(jiii  paraissent  comme  de  petits  points  au  grossis- 
s('mcnt  très  faible  qui  a été  employé  dans  ce  des- 
sin; l,  l,  parties  saillantes  en  forme  de  bour- 
geons; f,  enfoncements  qui  les  séparent  ; v,  v,  vais  ■ 
seaux  sanguins  ; s,  une  glande,  — Grossissement  de 
20  diamètres. 


geons  charnus  ; souvent  le 
travail  réparateur  de  cette 
inflammation  productive  dé- 
passe son  but,  et  des  végéta- 
tions persistent  à la  surface  de 
la  muqueuse  ou  même  s’y  or- 
ganisent définitivement  et  se 
recouvrent  d’un  revêtement 
épithélial  normal. 

Il  nous  paraît  certain,  d’un 
autre  côté,  que  des  végétations 
peuvent  se  produire  à la  sur- 
face de  la  muqueuse  des  voies 
respiratoires  sans  qu’il  y ait  eu 
d’ulcération  préalable.  Ainsi, 
dans  certaines  bronchites  chro- 
niques, dans  celles  qui  accom- 
pagnent la  dilatation  des  bron- 
ches (fig.  13)  par  exemple,  on 
trouve  souvent  des  végétations 
saillantes  sous  la  forme  de 
petits  bourgeons  développés  sur 
les  bronches  malades.  Lors- 
qu’on examine  au  microscope 
des  coupes  perpendiculaires  à 
la  muqueuse  et  comprenant  ces 
végétations  suivant  leur  lon- 
gueur, on  voit  qu’elles  présen- 
tent à leur  surface,  sous  le 
revêtement  épithélial  qui  les 
recouvre,  une  membrane  ba- 
sale possédant  son  épaisseur, 
sa  transparence  et  son  homo- 
généité normales  (voy.  aussi  la 
figure  il) . 

D.  Lésions  des  muscles 
LISSES.  — Les  muscles  lisses 
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({iii  ciiloni’eiii  les  bronches  de  gros  et  de  moyen  calibre  ne  présentent 
pas  de  lésions  dans  les  inllammations  légères.  Dans  les  inllammations 
inlenses,  ils  sont  inliltrés  de  cellules  lymphatiques  qui,  se  logeant 
entre  les  cellules  musculaires,  en  entravent  plus  ou  moins  la  fonc- 
tion. Il  en  résulte  une  dilatation  bronchique  qui  persiste  pendant  un 
certain  temps  après  la  guérison  de  la  bronchite.  Si  les  fibres  muscu- 
laires ont  été  étouffées  par  un  grand  nombre  de  cellules  lymphati- 
ques épanchées  dans  la  tunique  musculeuse,  et  si  finflammation 
dure  un  temps  suffisant,  elles  s’atrophient  et  sont  partiellement  dé- 
truites. Cette  destruction  partielle  amène  plus  tard  une  dilatation 
hroncliicpie  permanente. 

La  cause  anatomique  des  dilatations  bronchiques  permanentes  est 
fatropliie  plus  ou  moins  complète  des  faisceaux  musculaires  des 
bronches,  accompagnée  de  la  destruction  d’une  partie  des  fibres  élas- 
tiques de  la  tunique  fibreuse.  L’inflammation  intense,  propagée  à 
toute  la  paroi  bronchique,  paraît  être  le  plus  souvent  liée  à la  pré- 
sence de  tubercules  dans  le  poumon.  Le  tuyau  bronchique,  modifié 
dans  sa  structure  et  ayant  perdu  en  totalité  ou  en  partie  les  éléments 
élastiques  et  résistants  qui  le  composaient,  se  laisse  dilater  par  les 
produils  de  sécrétion  muco-purulente  qui  s’y  accumulent,  par  l’in- 
spiration et  par  les  efforts  de  la  toux. 

Les  faisceaux  musculaires  de  la  partie  membraneuse  de  la  trachée 
et  ceux  des  grosses  bronches  sont  souvent  envahis  par  les  tubercules. 

E.  Altérations  des  cartilages  des  canaux  aériens.  — Les 
altérations  des  cartilages  du  larynx,  de  la  trachée  et  des  bronches 
sont  très  communes  dans  les  inllammations  profondes  dues,  soit  à 
des  processus  aigus  comme  dans  la  fièvre  typhoïde,  soit  à des  pro- 
cessus chroniques  comme  dans  la  tuberculose  ou  la  syphilis.  Elles 
portent  sur  le  périchondre  qui  est  alors  infiltré  d’une  quantité  plus 
ou  moins  grande  de  cellules  lymphatiques,  dont  le  nombre  peut 
être  assez  considérable  pour  former  une  couche  de  pus  autour  du 
cartilage.  Ce  dernier  se  nécrose  s’il  est  complètement  isolé  au  milieu 
du  pus.  Mais  le  plus  souvent,  il  s’enflamme  consécutivement.  Les 
capsules  cartilagineuses  de  sa  périphérie,  qui  sont  minces  et  allon- 
gées parallèlement  à la  surface,  deviennent  plus  volumineuses,  ovoï- 
des ou  sphériques,  en  même  temps  que  leurs  cellules  prolifèrent  et 
engendrent  autour  d’elles  de  nouvelles  capsules.  Cette  néoformation 
de  cellules  a lieu  également  dans  la  partie  centrale  du  cartilage  dont 
les  cellules  sont  globuleuses  à l’état  normal.  Lorsqu’elle  est  très  ac- 
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(ivc,  la  prolifération  aboutit  à la  formation  de  petites  cellules  rondes 
ou  embryonnaires  qui  remplissent  les  capsules  primitives.  Des  vais- 
seaux |)énètrent  du  tissu  voisin  dans  ces  cavités,  et  il  se  produit  à 
leur  surface  interne  une  bordure  calcaire  emprisonnant  des  cellules 
qui  deviennent  des  corpuscules  osseux.  En  un  mot,  le  cartilage  en- 
nammc  se  transforme  en  un  os  pourvu  de  grandes  cavités  médul- 
laires et  de  travées  osseuses,  absolument  comme  dans  Tossification 
physiologique  des  cartilages  (voy.  t.  I,  p.  25,  fig.  15).  La  trans- 
formation osseuse  des  cartilages  s’observe  très  fréquemment  dans 
toutes  les  inflammations  chroniques  des  canaux  aériens,  non  seule- 
ment dans  le  larynx,  mais  aussi  dans  la  trachée  et  les  bronches.  Les 
pièces  osseuses  de  nouvelle  formation  peuvent  aussi  se  nécroser  lors- 
qu’elles baignent  dans  le  pus,  et  être  éliminés,  soit  par  les  voies 
aériennes,  à la  suite  d’efforts  de  toux,  soit  à la  surface  de  la  peau, 
lorsqu’un  abcès,  développé  autour  des  cartilages  du  larynx,  par 
exemple,  s’ouvre  à l’extérieur. 

Toutes  les  lésions  des  cellules  cartilagineuses  que  nous  avons  dé- 
crites (voy.  t.  I,  p.  446)  peuvent  se  rencontrer  dans  les  cartilages 
des  conduits  aériens. 


§ 2.  — Distolo  gie  pathologique  générale  du  poumon. 

Les  dernières  terminaisons  des  bronclies  et  les  alvéoles  pulmo- 
naires qui  constituent  les  parties  essentielles  du  poumon  présentent 
à considérer  un  revêtement  épithélial  et  une  charpente  de  libres  élas- 
tiques et  connectives.  Aussi  examinerons-nous  successivement  les 
modifications  histologiques  de  l’épithélium  et  du  tissu  fibreux  de  cet 
organe  afin  d’envisager  ces  lésions  au  point  de  vue  le  plus  général. 


A.  Modifications  de  l’épithélium  pulmonaire.  — L’épithélium 
remplit  complètement  les  alvéoles  pulmonaires  chez  l’embryon.  Il 
est  constitué,  chez  le  fœtus  à terme  qui  n’a  pas  encore  respiré,  par 
une  couche  de  cellules  volumineuses  ayant  la  forme  de  pyramides 
tronquées,  la  base  de  la  pyramide  étant  en  rapport  avec  la  paroi 
de  l’alvéole.  Au  moment  où  s’établit  la  respiration,  l’air  entrant 
dans  le  poumon  dilate  les  alvéoles;  les  cellules  qui  en  tapissent  la 
paroi,  restant  intimement  unies  avec  elle,  s’aplatissent  progressi- 
vement pour  suivre  le  mouvement  d’expansion  qu’elle  subit. 
Elles  deviennent  d’abord  cubiques,  puis  tout  à fait  plates  comme 
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cliez  l’adiilte,  lorsque  reniant  noiiveau-né  a respiré  pendant  quel- 
<pie  temps. 

Aussi,  chez  les  nouveau-nés  atteints  dès  les  premiers  jours  après 
leur  naissance  d’une  congestion  pulmonaire  ou  d’une  broncho-pneu- 
monie et  qui  n’ont  respiré  que  très  incomplètement,  trouve-t-on, 
dans  ce  que  les  pathologistes  ont  appelé  état  fœtal  ou  broncho- 
pneumonie des  enfants  nouveau-nés , des  alvéoles  pulmonaires 
tapissés  d’une  couche  de  cellules  cubiques  ou  pyramidales,  volumi- 
neuses, analogues  à celles  du  poumon  du  fœtus. 

On  observe  des  lésions  analogues  lorsqu’on  examine  au  microscope 
des  coupes  de  gommes  syphilitiques  du  poumon  chez  les  enfants 
nouveau-nés.  Les  alvéoles  compris  dans  le  tissu  nouveau  de  la 
gomme  n’ayant ' pas  pu  être  dilatés  par  la  pression  de  l’air,  leurs 
cellules  présentent  les  caractères  de  l’état  fœtal  (voy.  plus  bas  à 
propos  des  gommes  du  poumon). 

Enfin  le  premier  phénomène  observé,  dans  toute  inllammation 
pulmonaire  de  quelque  cause  qu’elle  soit,  consiste  dans  le  gonOe- 
ment  du  protoplasma  des  cellules  plates  de  l’épithélium  des  alvéoles 
et  dans  leur  retour  à une  forme  irrégulièrement  polyédrique  ou  cu- 
bique analogue  à celle  qu’elles  présentent  chez  le  fœtus. 

Lorsque  nous  entrerons  dans  le  détail  des  modifications  qu’éprou- 
vent les  cellules  épithéliales  dans  les  maladies  du  poumon , nous 
examinerons  en  même  temps  les  divers  exsudats  et  éléments  cellu- 
laires qui  s’accumulent  dans  fintérieur  des  alvéoles. 

Inllammation  artificielle  du  poumon.  — Pour  étudier  les  pliéno- 
mènes  initiaux  de  finflammalion  du  poumon,  il  est  nécessaire  de  pro- 
duire expérimentalement  des  pneumonies  chez  les  animaux. 

Une  ou  deux  heures  après  avoir  fait  sous  la  peau  d’un  lapin  une 
injection  de  cantharidine  par  le  procédé  exposé  plus  haut  (voy. 
t.  II,  p.  9),  on  trouve  généralement,  à la  surface  du  poumon,  des 
lobules  ou  des  lobes  congestionnés, 'au  niveau  desquels  le  tissu  pul- 
monaire apparaît,  sous  la  plèvre  viscérale,  plus  rouge  qu’à  l’état 
normal.  Sur  des  coupes  de  ces  lobes  faites  après  durcissement  et 
colorées  par  le  picrocarminate , on  reconnaît  que  les  plus  petites 
bronches  sont  presque  complètement  remplies  de  cellules  épithé- 
liales cubiques  ou  irrégulièrement  polyédriques  et  de  cellules  lym- 
phatiques. On  peut  supposer  que  ces  cellules  lymphatiques  provien- 
nent des  vaisseaux  du  tissu  conjonctif  du  chorion  muqueux,  car  ce 
dernier  en  contient  entre  ses  fibres.  Les  alvéoles  pulmonaires  pré- 
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t^eiUeiiL  à leur  surface  interne  une  couclie  de  cellules  polyédriques, 
voluniineuscs,  granuleuses  et  munies  d’un  gros  noyau  ovoïde  ap- 
pliqué  contre  leur  paroi,  entre  les  vaisseaux  capillaires  gorgés  de 
sang  qui  y forment  un  relief  notable.  Beaucoup  de  ces  grosses  cel- 
lules sont  libres  dans  l’intérieur  de  l’alvéole  où  elles  se  trouvent 
mélangées  à des  cellules  lymphatiques. 

Si  l’on  a enlevé  avec  un  rasoir  bien  affilé  un  petit  cube  de  2 à 3 mil- 
limètres de  côté  dans  le  poumon  congestionné  d’un  lapin  empoisonné 
par  la  cantbaridine  et  si  on  le  met  sans  le  comprimer  dans  de  l’acide 
osmique  au  centième,  les  éléments  se  fixent  absolument  dans  la  po- 
sition qu’ils  occupaient  pendant  la  vie.  On  pourra  alors  se  rendre 
compte  de  l’espace  qu’occupait  l’air  dans  les  bronches  et  dans  les 
alvéoles  de  ce  poumon.  Sur  les  coupes  examinées  avec  un  grossisse- 
ment moyen  (60  à 80  diamètres),  on  verra  que  les  plus  petites  bron- 
ches et  les  alvéoles  présentent  à leur  centre  une  cavité  de  moitié  au 
moins  plus  petite  qu’à  l’état  normal,  de  sorte  que  leurs  parois  pa- 
raissent beaucoup  plus  épaisses.  Cette  cavité  exactement  circulaire 
représente  la  bulle  d’air  qui  y était  contenue  au  moment  où  le  frag- 
ment a été  placé  dans  l’acide  osmique.  Ce  réactif  a coagulé  le  liquide 
exsudé  le  long  des  parois  alvéolaires  et  bronchiques,  et  il  a fixé  les 
cellules  lymphatiques  et  épithéliales  qui  s’y  trouvaient,  de  telle  sorte 
que  ces  éléments  paraissent  faire  corps  avec  la  paroi.  Avec  un  plus 
fort  grossissement,  il  est  facile  de  déterminer  les  parties  qui  sont 
comprises  dans  l’exsudât  appliqué  contre  les  parois  alvéolaires  et  d’y 
reconnaître  des  cellules  épithéliales  tuméfiées,  des  cellules  lympha- 
tiques et  des  globules  rouges  du  sang.  Les  bronches  plus  volumineu- 
ses montrent  aussi  un  exsudât  contenant  des  cellules  lymphatiques, 
des  cellules  cylindriques  et  des  globules  rouges,  exsudât  formant 
une  couche  épaisse  accolée  à la  paroi  et  limité  du  côté  du  centre  de 
la  bronche  par  des  festons  indiquant  la  forme  des  bulles  d’air  qui  y 
étaient  contenues. 

Sur  ces  mêmes  coupes,  on  voit,  à la  surface  interne  des  vaisseaux, 
les  cellules  endothéliales  tuméfiées,  dont  le  protoplasma  et  le  noyau 
ovoïde  font  une  saillie  très  prononcée  du  côté  de  la  lumière  vasculaire 
et  des  cellules  lymphatiques  formant  une  couche  adhésive.  Ces  phé- 
nomènes, qui  dénotent  une  irritation  de  la  membrane  interne  des 
vaisseaux,  expliquent  la  facilité  de  la  diapédèse. 


On  peut  produire  artificiellement  chez  les  animaux  des  pneumonies 
analogues , plus  ou  moins  intenses,  en  injectant  des  substances 
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iiTitaiites  solubles  ou  tenues  en  suspension  dans  un  lirpiide,  soi! 
dans  les  vaisseaux  pulmonaires  par  rinlermédiaire  de  la  veine  jugu- 
laire, soit  dans  les  bronches,  soit  dans  le  tissu  pulmonaire  lui- 
même. 

Si  par  exemple  on  injecte  dans  le  poumon  d’un  lapin,  avec  une 
seringue  de  Pravaz  dont  la  canule  tranchante  est  introduite  à travers 
la  paroi  pectorale  dans  un  espace  intercostal,  un  centimètre  cube 
d’une  solution  de  nitrate  d’argent  au  centième,  le  liquide  pénètre 
successivement  dans  un  lobule  pulmonaire,  dans  la  bronche  qui  s’y 
rend,  dans  les  lobules  voisins  et  dans  des  bronches  volumineuses.  Le 
nitrate  d’argent  irritera  même  la  trachée,  et  on  verra  souvent  du 
mucus  spumeux  ressortir  par  les  narines  de  l’animal.  Une  heure 
après  l’injection,  on  sacrifie  l’animal,  et  on  voit  une  partie  d’un  lobe 
du  poumon  qui  paraît  à l’œil  nu  tuméfiée,  œdémateuse.  Si  l’on  en 
fait  des  coupes  après  durcissement  par  l’alcool,  on  reconnaît  au 
microscope  que  les  alvéoles  pulmonaires  présentent,  sur  leur  paroi 
interne  dénudée  presque  partout,  quelques  cellules  tuméfiées  et 
granuleuses.  Dans  la  cavité  des  alvéoles,  on  trouve  quelques  cellules 
sphériques  et  granuleuses  provenant  évidemment  de  F épithélium, 
un  petit  nombre  de  cellules  lymphatiques  et  de  globules  rouges  et 
quelques  filaments  de  fibrine. 

Ces  expériences  montrent  avec  quelle  rapidité  se  produisent  les 
lésions  de  la  pneumonie. 

Douze  heures  après  l’injection  de  nitrate  d’argent,  les  alvéoles  pul- 
monaires sont  remplis  de  cellules  lymphatiques  comprises  dans  un 
réseau  serré  de  fibrine  fibrillaire.  L’état  du  poumon  est  absolument 
semblable  alors  à celui  du  poumon  de  l’homme  dans  la  pneumonie 
aiguë  lobaire  ou  fibrineuse. 

On  voit,  par  les  exemples  qui  précèdent,  que  les  premiers  phéno- 
mènes de  Finlïammation  pulmonaire  artificiellement  provoquée  con-  ' 
sistent  dans  le  gonflement  des  cellules  épithéliales  qui  très  souvent 
montrent  une  prolifération  de  leurs  noyaux,  un  état  granuleux  et 
une  division  de  leur  protoplasma,  dans  la  desquamation  de  cet  épi- 
thélium et  dans  la  sortie  des  globules  blancs,  des  globules  rouges  et 
du  plasma  sanguin  plus  ou  moins  riche  en  fibrine. 

L’inflammation  suivra  une  marche  variable  en  rapport  avec  le  mode 
d’action  spécial  de  chaque  agent  irritant.  Si  la  dose  de  cantharidine 
administrée  n’est  pas  mortelle,  les  accidents  déterminés  par  celte 
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subslance  dans  le  poumon  et  dans  les  bronches  auront  cessé  au  bout 
de  douze  à quinze  heures  et  les  cellules  épithéliales  des  alvéoles  se 
seront  réappliquées  contre  la  paroi  alvéolaire  tout  en  restant  encore 
un  peu  tuméfiées. 

Dans  la  pneumonie  déterminée  par  une  injection  de  nitrate  d’ar- 
gent, riiépatisation , c’est-à-dire  la  distension  des  alvéoles  par  des 
cellules  lympliatiques  et  de  la  fd^rine,  durera  plusieurs  jours.  Les 
cellules  se  rempliront  de  granulations  graisseuses  avant  d’être  re- 
])rises  et  emportées  par  les  vaisseaux  lymphatiques. 

Si  la  pneumonie  succède  à une  injection  de  substances  solides  te- 
nues en  suspension  dans  un  liquide  et  dont  le  poumon  se  débarrasse 
difficilement,  elle  se  résoudra  lentement  et,  chez  le  lapin  surtout,  les 
cellules  épanchées  dans  les  alvéoles  seront  infiltrées  de  granulations 
graisseuses  ; on  aura  affaire  alors  à une  hépatisation  qui  donnera  à 
l’œil  nu  l’aspect  que  présente  la  pneumonie  caséeuse.  L’évolution 
de  la  pneumonie  sera  bien  plus  lente  encore  si  elle  est  causée  par 
des  agents  irritants  infectieux.  Si,  par  exemple,  on  injecte  par  la 
veine  jugulaire,  chez  un  lapin,  une  petite  quantité  de  pus  provenant 
des  crachats  d’un  phthisique,  on  produira  une  pneumonie  lobulaire 
caséeuse  consécutive  à la  présence  de  globules  de  pus  dans  les  ca- 
pillaires du  poumon. 


Lorsqu'on  a pratiqué  chez  un  lapin  la  section  des  deux  nerfs  ré- 
currents, la  paralysie  des  constricteurs  de  la  glotte  favorise  l’entrée 
dans  le  larynx  et  dans  les  bronches  de  corps  étrangers  tels  que  le 
mucus  buccal  et  des  fragments  de  matières  alimentaires.  11  survient 
bientôt  une  bronchite  et  une  pneumonie  insidieuse  et  lente.  Plusieurs 
semaines  après  l’opération,  on  trouve  à l’autopsie  une  hépatisation 
plus  ou  moins  complète,  lobaire  ou  lobulaire.  La  surface  de  section 
des  parties  malades  offre  une  couleur  jaunâtre  ou  grisâtre  rappelant 
celle  de  l’hépatisation  caséeuse  de  l’homme.  Les  alvéoles  pulmo- 
naires contiennent  une  grande  quantité  de  cellules  épithélioïdes, 
comme  cela  a toujours  lieu  dans  les  pneumonies  catarrhales  qui 
évoluent  lentement. 

La  couleur  jaune  des  nodules  de  pneumonie  subaiguë  catarrhale 
s’observe  constamment  chez  le  lapin,  quelle  que  soit  la  cause  de  la 
pneumonie,  et  il  faut  se  garder  d’en  faire  un  signe  de  tuberculose. 

Lorsque,  au  lieu  de  sectionner  les  récurrents,  on  a coupé  le  tronc 
des  deux  nerfs  pneumo-gastriques  au  cou,  comme  les  nerfs  œsopha- 
giens  sont  paralysés  en  même  temps  que  les  nerfs  laryngés,  les  ali- 
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mcnls  el,  les  corps  etrangers  pénètrent  en  plus  grande  quantité  dans 
le  poumon  et  la  pneumonie  plus  intense,  plus  aiguë,  qui  survient 
alors,  entraîne  rapidement  la  mort  des  animaux. 

11  sera  question  plus  loin  des  pneumonies  déterminées  chez  les  en- 
fants et  chez  les  adultes  par  des  corps  étrangers  et  qui  sont  compa- 


■ ; 


Fig.  14.  — Alvéoles  du  poumon  dans  la  congestion  pulmonaire.  — La  paroi  e de  l’alvéole  montre  des 
vaisseaux  sanguins  il,  remplis  de  globules  rouges  du  sang  g.  Le  long  de  la  paroi  on  voit  en  h des 
cellules  plates  détachées  ou  adhérentes.  L’une  d’elles,  à gauche  de  la  figure,  montre  trois  noyaux.  Le 
contenu  de  l’alvéole  consiste  en  travées  fines  de  fibrine  a,  enfermant  quelques  cellules  lymphatiques  b, 
et  des  globules  rouges  c.  — Grossissement  de  250  diamètres. 


rahles  à la  pneumonie  produite  artificiellement  par  la  section  du 
nerf  pneumo-gastrique. 

Inflammalion  du  poumon  chez  Vliomme.  — Les  modifications 
qu’éprouvent  les  cellules  des  alvéoles  dans  les  inllammations  obser- 
vées chez  l’homme  sont  analogues  à celles  que  l’on  constate  dans  les 
pneumonies  expérimentales  dont  nous  venons  de  donner  la  descrip- 
tion. Aussitôt  qu’il  existe  une  congestion  active  du  poumon,  les 
cellules  épithéliales  se  tuméfient,  leur  protoplasma  devient  granu- 
leux, et  du  plasma  sanguin  s’épanche  avec  quelques  globules  rouges 
et  des  cellules  lymphatiques  dans  la  cavité  des  alvéoles.  Si  l’inflam- 
mation  continue,  les  cellules  épithéliales  prolifèrent  en  même  temps 
que  les  cellules  lymphatiques  passent  en  plus  grand  nombre  de  l’in- 
térieur des  vaisseaux  dans  les  alvéoles.  Dans  la  période  d’acuité  de 
l’inllammation,  la  cavité  des  alvéoles  est  complètement  remplie  de 
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ces  éléments  cellulaires  situés  au  milieu  du  liquide  exsudé.  Ce  der- 
nier contient  souvent  des  filaments  de  fibrine.  Plus  tard,  les  cellules 


Fig.  15.  — Pneumonie  catari’liale  dans  sa  période  aiguë.  — a,  «,  vaisseaux  des  cloisons  alvéolaires  sail- 
lants et  remplis  de  globules  rouges;  b,  b,  cellules  lymphatiques  épanchées  dans  les  alvéoles;  g,  g, 
globules  rouges  également  libres  dans  les  alvéoles.  Le  long  de  la  paroi  de  ces  cavités  on  voit  des  cel- 
ules  épithéliales  tuniéliées,  les  unes  adhérentes,  les  autres  détachées  en  partie  comme  en  c.  — Gi’os- 
issement  de  250  diamètres. 

se  chargent  de  granulations  graisseuses,  s’atrophient  et  sont  absor- 
bées par  les  vaisseaux  lymphatiques.  Lorsque  l’inflammation  est  à 


Fig.  10.  — Pneumonie  fibrineuse  aiguë  dans  son  stade  de  résolution.  — c,c,  cellules  cubiques,  polyédri- 
ques ou  plates  qui  se  réappliquent  contre  la  paroi  des  alvéoles  jo  ; c',  cellules  de  meme  nature  qui 
adhèrent  à l’exsudât  intra-alvéolaire.  Dans  l'exsudât  granuleux,  coagulé  par  l’acide  osmique  et  qui  est 
contenu  dans  l'alvéole,  on  voit  des  cellules  roiules,  volumineuses,  a,  remplies  de  granulations  grais- 
seuses, et  des  espaces  clairs  b,  qui  rcnlërmaient  les  éléments  précédents  détachés  par  le  mode  de  prépa- 
ration ; g,  g,  globules  rouges.  — Grossissement  de  200  diamètres. 


son  déclin,  la  diapédèse  des  giohiiles  blancs  étant  moins  active,  on 
trouve,  à la  périphérie  de  l’alvéole,  une  couche  de  grosses  cellules 
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tuméfiées,  granuleuses,  à noyau  ovoïde  volumineux,  qui  adhèrent  les 
unes  aux  autres,  qui  ont  de  la  tendance  à se  réappliquer  contre  la 
paroi  alvéolaire  et  qui  formeront  à un  moment  donné  une  nouvelle 
membrane  épithéliale.  Ce  revêtement  alvéolaire  en  voie  de  forma- 
tion, constitué  par  de  grosses  cellules,  se  montre  dans  le  cours  des 
pneumonies  catarrhales  suhaiguës  de  faible  intensité,  dans  la  pé- 
riode de  résolution  des  pneumonies  aiguës  (voy.  fig.  IG)  et  dans 
les  pneumonies  chroniques  soit  catarrhales , soit  fibrineuses , soit 
interstitielles  qui  accompagnent  la  tuberculose  pulmonaire  et  les 


Fig.  17.  — Pneumonie  interstitielle  chronique.  — a,  paroi  épaissie  des  alvéoles;  le  long  de  cette  paroi, 
de  a en  p,  on  voit  des  cellules  b,  &,  ovoïdes  ou  plates,  adhérentes  entre  elles  et  formant  une  sorte  de 
membrane  appliquée  contre  la  paroi  ou  s'en  détachant  en  partie.  Le  contenu  de  l’alvéole  consiste  en 
cellules  rondes  volumineuses  et  pigmentées  n,  n.  — Grossissement  de  300  diamèlres. 

néoformations  du  poumon  (voy.  fig.  17,  6,  h).  Il  est  probable  que 
ces  cellules  tuméfiées  sont  simplement  des  cellules  lymphatiques  qui 
se  sont  hypertrophiées  en  s’assimilant  les  matériaux  contenus  dans 
le  liquide  exsudé  dans  l’alvéole.  Elles  se  disposent  le  long  de  la  paroi 
de  l’alvéole , adhèrent  les  unes  aux  autres,  s’aplatissent  ensuite 
contre  la  paroi  alvéolaire  et  constituent  finalement  un  revêtement 
semblable  à celui  qui  existe  à fétat  normal. 

En  résumé,  au  début  des  inflammations,  les  cellules  de  l’alvéole 
se  tuméfient,  prolifèrent,  deviennent  globuleuses,  sphériques  ou  po- 
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lyédriqiics  à angles  mousses  el  tombent  dans  la  cavité  alvéolaire  où 
elles  sont  mêlées  à des  cellules  lymphatiques.  Celles-ci  sont  d’autant 
plus  nombreuses  et  prédominantes  que  rinflammation  est  plus  aiguë 
et  plus  intense.  Dans  les  inflammations  subaiguës  comme  le  sont 
certaines  pneumonies  catarrhales,  dans  les  pneumonies  à leur  déclin, 
dans  la  pneumonie  fibrineuse  des  tuberculeux,  les  grosses  cellules 
épitbélioïd  es  sont  au  contraire  aussi  abondantes  et  même  plus  nom- 
breuses que  les  cellules  lymphatiques.  Enfin  ces  mêmes  grosses  cel- 
lules se  disposent,  à la  fin  du  processus  inflammatoire,  le  long  de  la 
paroi  des  alvéoles  et  reconstituent  leur  épithélium. 


Dégénérescence  graisseuse  de  répithélium  pulmonaire.  — Dans 
les  empoisonnements  par  l’acide  arsénieux  et  par  le  phosphore  chez 
les  cobayes,  nous  avons  trouvé  les  cellules  d’épithélium  des  alvéoles 
tuméfiées,  globuleuses,  remplies  de  grosses  gouttelettes  de  graisse, 
en  pleine  dégénérescence  graisseuse.  Beaucoup  de  ces  cellules  ainsi 
modifiées  devenaient  libres  dans  l’intérieur  de  l’alvéole,  dont  la  sur- 
face interne  était  dépouillée.  Ces  lésions  de  répithélium  coïncident 
avec  de  la  congestion  et  de  l’apoplexie  pulmonaire. 


Lésions  du  tissu  conjonctif  du  poumon.  — La  trame  fibreuse  du 
poumon  qui  circonscrit  les  lobules,  qui  entoure  les  canaux  bron- 
chiques et  les  vaisseaux  et  qui  forme  les  cloisons  des  alvéoles,  pré- 
sente assez  souvent  des  altérations  dans  diverses  maladies  du  poumon. 
Bien  que  ces  lésions  s’observent  quelquefois  dans  les  broncho-pneu- 
monies chroniques,  on  les  rencontre  surtout  dans  une  forme  particu- 
lière de  la  pneumonie  chronique,  dans  la  pleurésie  chronique,  dans 
la  tuberculose  pulmonaire,  dans  l’anthracosis,  dans  les  tumeurs,  etc. 
Aussi  les  décrirons-nous  avec  chacune  de  ces  diverses  affections. 


Les  lésions  du  poumon  envisagées,  soit  au  point  de  vue  des  modi- 
fications de  ses  cellules,  soit  au  point  de  vue  des  altérations  de  sa 
trame  connective,  présentent  la  plus  grande  analogie  avec  celles  du 
tissu  conjonctif  en  général  et  des  séreuses.  L’alvéole  pulmonaire 
peut  en  effet  être  considéré  comme  l’équivalent  d’une  maille  de  tissu 
conjonctif  ou  d’une  petite  cavité  séreuse. 
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^ i.  — Lésions  des  fosses  nasales. 

Congestion,  hémorrhagie.  — La  congestion  de  la  mnqiieiise  pi- 
Initaire  s’observe  comme  le  phénomène  initial  du  coryza  oii  de  l’é- 
pistaxis ; elle  peut  dépendre  des  maladies  du  cœur  et  des  poumons, 
des  tumeurs  des  fosses  nasales,  ou  de  certaines  maladies  générales 
fébriles,  telles  que  la  fièvre  typhoïde,  la  rougeole,  etc. 

Les  hémorrhagies  ou  épistaxis  sont  tantôt  primitives,  comme  cela 
a lieu  si  souvent  chez  les  jeunes  sujets,  tantôt  secondaires,  comme 
dans  la  fièvre  typhoïde , l’hémophilie , le  scorbut , les  fièvres 
graves,  etc.  On  ne  sait  pas  si  ces  diverses  hémorrhagies  dépendent 
d’une  lésion  des  parois  des  vaisseaux,  ou  si  elles  sont  liées  unique- 
ment à une  augmentation  de  la  tension  sanguine. 

Inflammation  de  la  muqueuse  des  fosses  nasales,  coryza.  — 
Le  coryza  aigu  commence  par  une  congestion  accompagnée  d’une 
exsudation  séreuse.  Les  premières  gouttes  du  liquide  absolument 
transparent  qui  s’écoulent  par  les  narines  contiennent  déjà  des  cel- 
lules lymphatiques.  La  présence  de  ces  éléments  dans  la  sérosité  du 
coryza  tout  à fait  à son  début  démontre  que  ce  sont  des  globules 
blancs  sortis  des  vaisseaux,  et  non  des  produits  de  la  multiplication 
des  cellules  épithéliales.  On  étudie  dans  ce  liquide  les  multiplications 
et  les  transformations  des  cellules  épithéliales,  d’autant  plus  facile- 
ment que  le  produit  de  sécrétion  est  plus  à la  portée  de  l’observa- 
teur. Les  cellules  cylindriques  deviennent  globuleuses  et  elles  se 
montrent  parlois  segmentées,  de  telle  sorte  qu’un  élément  sphérique, 
ayant  le  diamètre  et  la  forme  d’un  corpuscule  de  pus,  possède  en- 
core les  cils  vihratiles  indiquant  bien  évidemment  sa  })rovenance 
(voy.  5,fig.  18).  Llles  se  distinguent  des  cellules  lymphatiques  aux- 
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quelles  elles  sont  mêlées,  en  ce  qu’elles  ne  contiennent  pas  de  matière 
glycogène,  tandis  que  celles-ci  en  sont  plus  ou  moins  chargées. 


18.  — Éléments  cellulaires  du  mucus  du  coryza.  — I,  cellules  cylindriques  dctaclices  et  pleines  de 
mucus  ; 2,  3,  globules  de  pus;  4,  cellules  cylindriques  détachées  et  en  mouvement;  5,  portion  d’une 
cellule  cylindrique,  analogue  à un  globule  de  pus  et  ayant  conservé  ses  cils  vibratiles;  6,  cellule 
cylindrique  devenue  globuleuse  et  ayant  conservé  ses  cils  vibratiles;  7,  grosses  cellules  globuleuses 
contenant  des  gouttelettes  de  mucus;  8,  cellules  lymphatiques  ; 9,  9,  cellules  cylindriques  contenant 
plusieurs  noyaux.  — Grossissement  de  500  diamètres. 


Quand  ces  divers  éléments  sont  très  abondants,  ils  troublent  plus  ou 
moins  le  liquide  sécrété  et  peuvent  même  le  rendre  purirorme. 

Le  coryza  aigu  secondaire  s’observe  dans  les  fièvres  exanthéma- 
tiques, surtout  dans  la  rougeole,  dans  l’érysipèle  de  la  face,  dans  la 
diphthérie  du  pharynx  ou  du  larynx  et  dans  la  morve,  lorsque  ces 
diverses  maladies  se  propagent  aux  fosses  nasales.  Chacune  de  ces 
affections  se  manifeste  sur  la  muqueuse  des  fosses  nasales  avec  les 
caractères  locaux  et  la  marche  qui  lui  sont  propres.  Ainsi,  dans 
l’érysipèle,  la  muqueuse  et  le  tissu  sous-muqueux  sont  gonflés  et 
œdématiés;  dans  la  variole,  on  trouve  les  pustules;  dans  la  diphthé- 
rite,  les  fausses  membranes  caractéristiques  de  ces  affections.  Dans 
la  morve,  la  muqueuse  pituitaire  présente  une  vive  rougeur,  une 
exsudation  purulente,  des  exulcérations,  de  petits  abcès  miliaires 
profonds,  isolés  ou  conOuents,  et  les  ulcérations  qui  leur  succèdent; 
il  survient  enfin,  dans  cette  maladie,  des  lésions  inllammatoires  con- 
sécutives du  périoste  et  des  os. 

L’inllammation  aiguë  guérit  ou  devient  chronique.  Les  coryza  fré- 
quents et  clironiques  déterminent  un  épaississement  du  tissu  con- 
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jonclif  de  la  muqueuse  el  du  tissu  sous-muqueux,  qui  a été  indiqué 
par  les  auteurs  comme  pouvant  être  le  point  de  départ  de  polypes 
des  fosses  nasales.  Ils  s’accompagnent  aussi  d’exulcérations  et  même 
de  petits  abcès  dans  le  tissu  sous-muqueux.  Il  est  rare  alors  que  le 
périoste  ou  les  os  eux-mêmes  ne  soient  pas  atteints  d’ostéite  ou 
même  de  nécrose. 

Le  coryza  chronique  ne  s’observe  habituellement  que  dans  la  scro- 
fule ou  la  syphilis.  Les  lésions  profondes  de  la  muqueuse  et  du  tissu 
sous-muqueux,  les  gommes  ulcérées,  les  nécroses  des  os  qui  consti- 
tuent le  squelette  du  nez  ou  de  la  voûte  palatine,  donnent  lieu  à des 
perforations  de  la  voûte  ou  du  voile  du  palais,  à l’issue  de  fragments 
osseux,  à l’affaissement  du  nez,  etc. 

Tumeurs  des  fosses  nasales.  — Polypes  muqueux.  — Les  po- 
lypes muqueux  des  fosses  nasales,  implantés  habituellement  sur  la 
muqueuse  de  la  région  antérieure  de  ces  cavités,  sont  uniques  ou 
multiples.  Leur  pédicule  est  plus  ou  moins  épais  ; leur  forme  cor- 
respond plus  ou  moins  à celle  de  la  cavité  ; leur  grosseur  varie  entre 
celle  d’un  pois  et  celle  d’une  noix.  Ils  sont  mous,  d’apparence  mu- 
queuse, tremblotants  et  faciles  à déchirer.  Ils  proéminent  le  plus  sou- 
vent du  côté  des  narines,  mais  exceptionnellement  ils  peuvent  faire 
saillie  à l’ouverture  postérieure  des  fosses  nasales.  Ils  prennent 
naissance  dans  le  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse  et  dans  le  tissu 
sous-muqueux.  Lorsqu’on  examine  une  section  mince  d’une  de  ces 
tumeurs,  on  voit  qu’elle  est  limitée  par  la  couche  d’épithélium  cylin- 
drique stratifié  et  à cils  vihratiles  qui  appartient  à la  muqueuse. 
Dans  quelques-unes  d’entre  elles  on  voit  des  glandes  muqueuses  qui 
viennent  s’ouvrir  à leur  surface.  Ces  glandes  ont  subi  parfois  une 
hypertrophie  notable;  leurs  conduits  excréteurs  ou  leurs  culs-de-sac 
présentent  alors  des  dilatations  kystiques  analogues  cà  celles  qu’on 
trouve  dans  les  polypes  muqueux  de  l’utérus  (voy.  t.  I,  p.  o45). 
C’est  à cette  variété  qu’appartiennent  les  tumeurs  kystiques  du  sinus 
maxillaire  décrites  par  Giraldès. 

Dans  certains  polypes  muqueux  des  fosses  nasales  on  ne  rencontre 
pas  de  glandes.  Le  tissu  muqueux  qui  forme  la  masse  de  la  tumeur 
est  très  vascularisé;  il  possède  des  faisceaux  ou  des  fdjrilles  de  tissu 
conjonctif  séparés  par  un  liquide  muqueux  et  par  des  cellules  de 
tissu  conjonctif. 

Un  fait  assez  curieux  observé  sur  toutes  les  tumeurs  des  fosses 
nasales,  c’est  que,  lorsqu’elles  proéminent  à l’extérieur,  la  muqueuse 
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de  la  partie  proéminente  est  tapissée  d’un  épithélium  pavimenteiix 
stratifié. 


Polypes  fibreux.  — Les  polypes  fibreux  des  fosses  nasales,  de 
meme  que  ceux  qui  naissent  sur  la  voûte  du  pharynx  au  devant  de 
l’apophyse  basilaire  et  à la  lace  inférieure  du  corps  du  sphénoïde, 
vprennent  leur  origine  dans  le  périoste  et  même  dans  les  os.  Les  po- 
lypes fibreux  des  fosses  nasales  ont  généralement  leur  point  d’im- 
plantation dans  la  région  postérieure  de  ces  cavités.  Ils  envoient  des 
prolongements  dans  toutes  les  directions,  dans  toutes  les  cavités,  en 
éludant  les  obstacles  ou  en  les  écartant,  élargissant  les  fosses  nasales, 
amincissant  ou  détruisant  les  os»  et  pénétrant  par  des  voies  nouvelles 
ou  par  les  ouvertures  naturelles,  à travers  les  trous  sphéno-palatins, 
par  exemple,  dans  les  sinus  qui  entourent  les  fosses  nasales  et  dans 
la  fosse  zygomatique.  Ils  sont  constitués  par  du  tissu  fibreux,  et, 
d’après  l’observation  de  Muron,  ils  possèdent  une  quantité  considé- 
rable de  vaisseaux  capillaires  à parois  minces  et  embryonnaires,  ce 
qui  les  rend  sujets  aux  hémorrhagies. 

Des  sarcomes  peuvent  avoir  le  même  siège  et  la  même  marche. 
Il  est  possible  que  plusieurs  des  tumeurs  décrites  sous  le  nom  de 
polypes  fibreux  des  fosses  nasales  soient  en  réalité  des  sarcomes. 

Les  cftmnomes  primitifs  des  fosses  nasales  sont  très  rares;  nous 
n’en  connaissons  pas  de  fait  bien  authentique. 


Polypes  papillaires.  — Parmi  les  polypes  des  fosses  nasales,  il  en  i 
est  qui  sont  de  véritables  papilloraes.  Ils  sont  formés  par  de  nom-  j 
breuses  papilles  composées,  pressées  les  unes  contre  les  autres,  ou 
comprises  dans  un  revêtement  épithélial  commun.  Leur  stroma  est 
fibreux  et  vasculaire,  peu  abondant,  tandis  que  leur  revêtement  épi- 
thélial est  épais  et  constitué  par  des  cellules  pavimenteuses  (voy. 
fig.  19).  Un  polype  de  ce  genre  nous  a été  remis  par  M.  Tillaux.  Après 
l’extirpation,  la  tumeur  a récidivé. 


Vépilhéliome  à cellules  pavimenteuses  peut  se  développer  primi- 
tivement dans  le  tégument  du  vestibule  des  fosses  nasales,  ou  bien 
il  y arrive  par  l’extension  d’un  épitbéliome  développé  sur  la  peau  du 
nez,  de  la  joue,  de  la  paupière  supérieure,  sur  le  bord  des  narines 
ou  de  la  lèvre  supérieure. 

11  existe  en  outre  dans  les  fosses  nasales  une  ^on\mA''épithéliome 
à cellules  cylindriques  qui  s’y  développe  primitivement  et  ciui  ne 
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pourrait  pas  cire  dilYércnciiîC,  à l’œil  nu,  des  polypes  muqueux 
(voy.  t.  I,  p.  ooO). 

On  observe,  dans  le  sinus  maxillaire,  des  tumeurs  polypeuses  qui 
proéminent  souvent  dans  les  fosses  nasales  et  qui  appartiennent  à 
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Fig.  19.  — Po’ype  papillaire  dos  fosses  nasales,  -r  a,  cjllules  epithéliales  paviinenteiises  dont  les  plus 
profoades,  d,  sont  cylindriques  et  implantées  sur  les  papilles  b.  Celles-ci  possèdent  des  vaisseaux  v. 
— Grossissement  de  80  diamètres. 


Y épithéliome  tubulé.  Ces  tumeurs  reposent  sur  une  base  de  tissu 
morbide,  et  leur  gravité  est  très  grande  ; leur  stroma  est  très  riche  en 
vaisseaux  et  en  tissu  embryonnaire. 


— Lésions  du  larynx. 

Congestion  du  larynx  et  laryngite  catarrhale  aigue.  — Le 
catarrhe  aigu  est  primitif,  causé  le  plus  souvent  par  l’impression  du 
froid,  ou  bien  il  est  secondaire,  accompagnant  un  exanthème  fébrile 
(scarlatine,  rougeole,  etc.).  La  rougeur  congestive  et  inflammatoire, 
ainsi  que  le  gordlement  de  la  muqueuse  laryngée,  s’observent,  pen- 
dant la  vie  des  malades,  par  l’examen  laryngoscopique  ; mais,  après 
la  mort,  cette  muqueuse  est  beaucoup  moins  rouge,  ce  qui  tient  à ce 
que  le  sang  a été  chassé  des  petits  vaisseaux. 

Les  phénomènes  qui  se  passent  sur  la  muqueuse  enflammée  sont 
les  memes  que  ceux  qui  ont  été  décrits  à propos  des  inflammations 
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expérimentales  et  des  inllammations  des  voies  aériennes  considérées 
en  général  (voy.  t.  It,  pp.  8 et  suivantes).  Ils  consistent  dans  la 
réplétion  des  vaisseaux,  dans  le  passage  des  cellules  lymphatiques  de 
l’intérieur  de  ces  derniers  dans  le  cliorion  muqueux  et  de  là  à la  base 


du  revêtement  épithélial.  Les  cellules  de  ce  revêtement  sont  écartées 
et  refoulées  par  le  passage  des  cellules  lymphatiques;  bientôt  elles 
sont  elles-mêmes  plus  ou  moins  altérées,  desquamées  par  places;  elles 
forment  un  revêtement  irrégulier.  On  observe,  en  même  temps,  à la 
surface  de  la  muqueuse,  l’exsudation  d’un  liquide  muqueux,  trans- 


Fig.  20.  — Section  de  la  muqueuse  de  la  trachée  d’un  lapin  dans  l’intlaminalion  experimentale  déter- 
minée par  la  cantharidine.  Coupe  faite  après  le  durcissement  de  la  pièce  par  l’acide  osmique.  — b,  sur- 
face du  chorion  muqueux;  a,  cellules  rondes  situées  à la  base  du  revêtement  épithélial;  a' , les  mêmes 
cellules  occupant  presque  toute  l’étendue  delà  coupe  du  revêtement  épithélial;  c,  couche  de  cellules 
rondes  revêtues  de  cils  vibraliles.  — Grossissement  de  250  diamètres. 


parent  d’abord,  contenant  des  boules  de  mucus,  quelques  cellules 
caliciformes  ou  cylindriques  et  des  cellules  lymphatiques,  présentant 
ensuite  une  certaine  opacité  à mesure  que  ces  derniers  éléments 
sont  plus  abondants;  ce  liquide  est  expulsé  par  la  toux.  Les  crachats 
provenant  de  la  laryngite  contiennent  peu  de  cellules  cylindriques 
pourvues  de  leurs  cils  vibratiles.  Celles-ci,  dans  les  laryngites 
légères,  persistent  d’habitude  au-dessous  de  la  couche  d’exsudat 
muqueux  ou  puriforme  ; néanmoins,  on  peut  trouver  différents  états 
de  ces  cellules  qui  indiquent  leur  prolifération  (voy.  fig.  18,  9). 

Dans  certains  cas  d’irritation  subaiguë  de  la  muqueuse,  la  lésion 
consiste  essentiellement  dans  un  état  muqueux  des  cellules  cylindri- 
ques dont  un  grand  nombre,  sont  devenues  caliciformes.  Sur  une 
section  du  revêtement  épithélial  on  voit  des  cellules  muqueuses,  vo- 
lumineuses, à contenu  clair,  sans  cils  vibratiles,  et  dont  le  noyau  est 
rejeté  près  de  leur  base  d’implantation  sur  la  membrane  basale.  Ces 
cellules  caliciformes  alternent  avec  des  cellules  cylindriques  minces, 
aplaties  par  compression  et  possédant  un  pinceau  de  cils  vibratiles 
(voy.  t.  Il,  p.  1^,  et  les  figures  6,  7 et  8). 

Cet  état  des  cellules  démontre  leur  participation  active  à la  sécré- 
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lion  (lu  innciis.  A la  surface  do  la  muqueuse  il  existe  des  boules  de 
mucus,  des  débris  de  cellules  caliciformes  et  quelques  cellules  lym- 
piialiques  comprises  dans  un  liquide  muqueux.  Il  n’y  a généralemoul 
pas  alors  de  cellules  lymphatiques  à la  base  du  revêtement  muqueux, 
('ar  riullamuiatiou  est  peu  intense. 

Si  rinfïammation  est  intense,  le  eborion  muqueux  est  infiltré  de 
cellules  lymphatiques,  surtout  dans  sa  couche  supeiTicicllc  et  autour 
des  vaisseaux  sanguins.  La  lésion  du  tissu  conjonctif  est  surtout  bien 
marquée  au  niveau  des  replis  aryténo-épiglottiques,  dans  la  laryngite 
de  la  rouecolc. 

Les  glandes  de  la  muqueuse  laryngienne  entrent  pour  une  grande 
part  dans  la  production  de  l’exsudât  muqueux.  Leurs  culs-de-sac 
augmentent  de  volume  ; les  cellules  qui  y sont  contenues  sont  tumé- 
fiées, et,  dans  la  lumière  des  culs-de-sac  et  des  conduits  excréteurs,  il 
existe  un  liquide  muqueux  abondant  contenant  des  cellules  lympha- 
tiques et  des  cellules  caliciformes.  A cet  état  correspond  une  hyper- 
trophie notable  des  glandes  visible  à l’œil  nu;  lorsqu’on  presse  la 
muqueuse,  on  fait  sourdre  de  chaque  orifice  glandulaire  une  goutte- 
lette de  muco-pus  (voy.  t.  II,  pp.  18  et  suivantes). 

/ 

Laryngite  catarrhale  chronique.  — Cette  maladie  est  tantôt  la 
suite  du  catarrhe  aigu,  tantôt  la  conséquence  d’une  pharyngite  chro- 
nique granuleuse,  de  la  tuberculose  ou  d’une  autre  maladie  du 
larynx.  La  muqueuse  est  congestionnée,  brune  ou  grisâtre;  elle  sé- 
crète un  liquide  muqueux  ou  puriforme;  elle  est  épaissie  et  ses 
glandes  sont  hypertrophiées.  C’est  pour  cela  que  cette  affection  a été 
désignée  sous  le  nom  (ï angine  glanduleuse,  désignation  qu’elle  mé- 
rite surtout  lorsque  les  glandes  du  pharynx  présentent  une  hypertro- 
phie analogue. 

L’hypertrophie  des  glandes  détermine  quelquefois  un  relief  assez 
considérable  de  la  muqueuse.  Il  peut  même  se  faire  que  la  couche 
des  glandes  hypertrophiées  au  devant  des  aryténoïdes  atteigne  une 
épaisseur  de  3 à 5 millimètres. 

Dans  les  inllammations  de  longue  durée,  le  tissu  conjonctif  subit 
lui-même  une  hypertrophie  plus  ou  moins  considérable,  et  il  donne 
naissance  à des  végétations  et  à des  papilles  plus  ou  moins  nom- 
breuses. Ces  végétations,  qui  se  limitent  parfois  aux  cordes  vocales 
ou  à une  autre  région  du  larynx,  constituent  de  petites  tumeurs 
sessiles  ou  pédiculées.  Ces  lésions  s’accompagnent  d’une  transfor- 
mation de  l’épithélium  qui,  de  cylindrique,  devient  pavimenteux 
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slraiifié.  C’est  là  C(3  fjüc  Focrsler  a décrit  pour  la  prcmièi’c  fois  sous 
le  nom  de  métamorphose  dermoïde  de  la  muqueuse  laryngienne. 


Laryngite  dipiitiiéritique  ou  croup.  — La  laryngite  diplithéri- 
lique  est  tantôt  primitive,  tantôt  consécutive  à une  extension  de  la 
maladie  développée  primitivement  dans  le  pharynx  ou  dans  les  par- 
ties inférieures  des  voies  aériennes.  Elle  s’observe  surlout  chez  les 
enfants  ; elle  commence  par  une  inOammation  purement  catarrliafe, 
mais  bientôt  la  muqueuse  présenle  des  fausses  membranes.  Celles-ci 
sont  blanchâtres  ou  grisâtres,  plus  ou  moins  étendues,  plus  ou  moins 
épaisses,  disposées  par  couches  superposées  qui  se  reproduisent  dans 
la  région  profonde  au  contact  de  la  muqueuse,  tandis  que  les  plus 
superficielles  se  désagrègent  et  sont  expulsées.  Elles  sont  plus  ou 
moins  résistantes;  tantôt  épaisses  et  difficiles  à dilacérer  et  à déta- 
cher, tantôt  au  contraire  molles  et  réduites  en  un  détritus  aranuleux 
ou  caséeux.  Ces  variétés  de  consistance  dépendent  uniquement  de 
Cage  de  la  fausse  membrane.  Il  arrive  parfois  qu’à  l’autopsie  d’enfants 
qui  expectoraient  une  grande  quantité  de  fausses  membranes  denses, 
on  ne  trouve  presque  rien  dans  le  larynx  ou  la  trachée,  si  ce  n’est 
un  détritus  pulpeux  peu  abondant.  jNolis  avons  donné  (t.  I,  p.  il5j, 
l’explication  de  cette  particularité,  en  décrivant  les  modifications  de 
l’épithélium  dans  les  inflammations  diphthéritiques. 

La  fausse  membrane  expulsée  par  la  toux  a la  forme  de  la  partie 
de  la  muqueuse  qu’elle  recouvrait.  Par  exemple,  lorsqu’elle  provient 
de  la  trachée  ondes  grosses  bronches,  elle  peut  avoir  un  aspect  tubulé 
et  même  présenter  des  bifurcations. 

Les  fausses  membranes  expulsées  pendant  la  vie  des  malades  se 
montrent  constituées  par  de  la  fibrine  sous  forme  de  filaments,  par 
des  globules  de  pus  et  des  cellules  épithéliales.  Ces  dernières, 
qu’elles  proviennent  de  l’épithélium  cylindrique  à cils  vibratiles  ou 
de  répithélium  pavimenteux  des  cordes  vocales  inférieures,  sont 
modifiées  dans  leur  forme  et  dans  leur  composition  chimique,  ainsi 
que  cela  a été  exposé  aux  pages  7^  et  115.  Développées  aux  dépens 
du  revêtement  épithélial  de  la  muqueuse,  elles  sont  repoussées  à 
mesure  que  de  nouvelles  cellules  se  forment  au-dessous  d’elles.  Il 
n’y  a jamais  de  vaisseaux  dans  leur  intérieur. 

A l’autopsie,  on  reconnaît  que  la  muqueuse  située  au-dessous  des 
fausses  membranes  est  hyperbémiée,  rouge,  infiltrée  et  ramollie,  et 
qu’il  y a souvent  entre  elle  et  celles-ci  un  épanchement  sanguin,  en 
sorte  que  des  îlots  ecchymotiques  s’observent  à leur  face  adhérente. 


LARYNGITE  DIlMITnÉRITlQUE  OU  CROUP.  -U 

• 

Des  coupes  peppeiuliculaires  à ki  sui*(ace  de  la  muqueuse  du  larynx 
recouverte  d'une  lausse  membrane  adhérente  montrent  les  détails 
suivants. 

En  examinant  d’abord  la  fausse  membrane,  on  voit  qu’elle  est 
formée  par  des  librilles  de  librine  fonnantun  réseau  dont  les  mailles 
sont  de  diamètre  variable.  Tantôt  les  librilles  du  réseau  fibrineux 


UlG.  21.  — Sccliüii  d’une  fausse  membrane 
di|ihtliériliqiie.  — a,  fibrilles  très  fines  de  fi- 
brine dans  les  mailles  desquelles  se  trouvent 
des  cellules  lympbatiques  b et  des  globules 
rouges  du  sang.  En  d,  les  fibrilles  sont  plus 
épaisses.  — Grossissement  de  200  diamètres. 


Fig.  22.  — Section  d’une  fausse  membrane  diphthé- 
ritique.  — a,  fibrilles  épaisses  laissant  entre  elles  de 
petits  espaces  b dans  lesquels  se  trouvent  quelques 
rares  ceilules  lymphatiques.  — Grossissement  de 
200  diamètres. 


sont  très  fines,  et  les  espaces  qu’elles  laissent  entre  elles  sont  alors 
généralement  assezlarges  (fig.  21).  Dans  ces  mailles  sont  logés  des 
corpuscules  rouges  du  sang,  des  cellules  lymphatiques,  ou  même 
quelques  cellules  épithéliales  tuméfiées.  D’autres  fois  les  travées 
fibrineuses  sont  épaisses,  très  rapprochées  les  unes  des  autres , 
homogènes,  réfringentes,  et  elles  laissent  entre  elles  de  tout  petits 
espaces  à peine  suffisants  pour  loger  de  loin  en  loin  un  globule 
rouge  ou  une  cellule  lymphatique  (fig.  22).  Plus  ces  travées  sont 
épaisses,  plus  les  espaces  qu’elles  laissent  entre  elles  sont  petits,  et 
moins  on  y trouve  d’éléments  cellulaires.  Ces  travées  fibrineuses  se 
colorent  en  l’ouge  par  le  picrocarminate  d’ammoniaque'. 

C’est  entre  les  mailles  de  ce  réseau  fibrineux  que  se  trouve, 
d’après  Klebs,  la  plus  grande  masse  de  microsporon  diphthéritique 
dont  les  spores  sont  souvent  réunies  en  amas  sous  forme  de  boules. 


AU 


HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  SPÉCIALE  DE  l’APPAREIL  RESPIRATOIRE. 

• 

Au-dcssoiis  de  la  fausse  membrane  fibrineuse,  entre  elle  et  la 
membrane  basale  (fig.  23),  se  montrent  des  cellules  lymphatiques 
et  des  cellules  épithéliales  déformées  qui  parfois  ne  rappellent  en 
rien  la  forme  des  cellules  cylindriques  de  la  cavité  laryngienne  ni  du 


Fig.  23.  — Section  passant  à travers  une  bronclio  recouverte  d’une  fausse  nieinbrane.  — (Grossis- 
sement de  80  diamètres.)  — La  fausse  membrane/’,/’,  est  composée  de  filaments  et  membranes  de  fibrine 
qui  s’implantent  en  a,  a,  sur  le  eborion  muqueux  ; c,  c,  cellules  cylindriques  plus  ou  moins  déformées 
et  réfringentes;  m,  membrane  basale,  t,  tissu  conjonctif  delà  muqueuse  infiltré  de  cellules  lympha- 
tiques ; V,  vaisseaux  dilatés  ; g,  couche  musculaire. 


revêtement  pavimenteux  des  cordes  vocales.  Ces  cellules  sont  glo- 
buleuses ou  irrégulières;  leur  protoplasma  est  réfringent,  vitreux, 
coloré  en  jaune  orangé  par  le  picrocarminate.  Tantôt  elles  forment 
des  amas  irréguliers  ou  une  simple  couche  située  entre  la  fausse 
membrane  et  la  membrane  basale;  tantôt  il  n’existe  en  ce  point  que 
quelques  cellules  isolées,  et  la  couche  de  fibrine  adhère  par  places 
ou  dans  une  grande  étendue  à la  membrane  basale  complètement 
dépouillée  de  cellules  épithéliales. 

Les  rapports  entre  les  couches  de  fibrine  et  les  cellules  épithéliales 
transformées  sont,  du  reste,  très  variables.  Celles-ci,  soulevées  par 
l’exsudation  qui  s’effectue  immédiatement  à la  surface  du  eborion 
muqueux,  se  disposent  en  couches  qui  alternent  avec  celles  de  la 
fibrine,  ou  bien  elles  sont  incluses  dans  le  réseau  fibrineux.  Après 
qu’une  fausse  membrane  aura  été  constituée,  il  se  formera,  entre  elle 
et  la  membrane  basale,  des  cellules  épithéliales  globuleuses  qui  la 
soulèveront  et  la  détacheront  peu  à peu  jusqu’à  ce  qu’elle  soit  expul- 
sée. La  fibrine  qui  constitue  la  fausse  membrane  provient  évidem- 
ment du  sang  contenu  dans  les  vaisseaux  du  eborion  muqueux.  Elle 
se  coagule  à la  surface  de  celui-ci  par  le  meme  procédé  ebimique 
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qu’à  la  supracc  des  séreuses  ennaminées  (voy.  1.  1,  p.  113).  La 
subslance  fibrino-plaslique  se  coagule  alors  sous  rinlhicncc  de  hi 
subslaiicc  fibrinogène  fournie  soit  par  les  cellules  épithéliales,  soit 
par  les  globules  rouges  et  par  les  cellules  lymphatiques  sorties  des 
Yaisseaiix  en  même  temps  que  le  plasma. 

Au-dessous  de  la  fausse  membrane  fibrineuse  on  trouve  la  mem- 
brane basale  qui  est  presque  toujours  conservée  ; cependant  elle  est 
souvent  ridée,  plissée,  irrégulière.  Il  existe  toujours  quelques  cel- 
lules lymphatiques  accolées  à ia  surface  de  la  membrane  basale,  qui 
lui  adhèrent  et  s’enfoncent  dans  les  plis  qu’elle  présente.  Quelque- 
fois la  membrane  basale  a disparu  sous  l’influence  d’une  inflamma- 
tion très  intense  du  cliorion  muqueux. 

La  couche  flbro-élastique  superficielle  du  cliorion  et  le  tissu  cel- 
lulaire sous-muqueux  sont  toujours  infiltrés  d’une  grande  quantité 
de  cellules  lymphatiques  et  de  globules  rouges.  L’exsudât  séreux  qui 
s’est  épanché  avec  les  cellules  lymphatiques  entre  les  fibres  du  cho- 
rion  peut  même  contenir  de  la  fibrine  coagulée  sous  forme  de 
fibrilles.  Les  vaisseaux  sanguins  superficiels  de  la  muqueuse  sont 
très  dilatés,  remplis  de  globules  rouges  et  d’une  quantité  variable  de 
globules  blancs;  parfois  ils  sont  partiellement  oblitérés  par  un 
thrombus  fibrineux.  On  y trouve  aussi  des  spores  et  de  petits  bâton- 
nets. Cette  inflammation  très  intense  du  chorion  muqueux,  accompa- 
gnée de  dilatation  vasculaire  et  de  diapédèse,  d’épanchement  de 
globules  rouges  et  d’ecchymoses  parfois  visibles  à l’œil  nu,  s’étend 
profondément  au  tissu  conjonctif  jusque  dans  les  muscles  du  larynx. 

Suivant  Klebs,  les  petits  bâtonnets  des  spores  de  microsporon  sont 
souvent  disposés  en  colonies  beaucoup  plus  nombreuses  à la  surface 
de  la  fausse  membrane  et  dans  toute  son  épaisseur  que  dans  le  cho- 
rion muqueux.  Elles  diminuent  à mesure  qu’on  examine  les  couches 
les  plus  profondes.  Ce  mode  de  diffusion  indiquerait  qif  elles  vien- 
nent de  la  cavité  même  des  canaux  aériens. 

11  est  extrêmement  rare  de  rencontrer  de  véritables  ulcérations 
dans  la  diphthérite  laryngienne. 

La  laryngo-trachéite  diphthéritique  existe  quelquefois  à l’état 
chronique,  ainsi  que  le  prouvent  plusieurs  observations  publiées  dans 
les  Bullelins  de  la  Société  anatomique. 


Laryngite  érysipélateuse.  — L’érysipèle  de  la  face  et  du  pharynx 
propagé  à la  muqueuse  laryngienne  se  caractérise,  comme  à la  peau, 
par  une  rougeur  intense  et  par  un  boursouflement  plus  ou  moins 
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considérable  du  chorion  muqueux.  Le  tissu  cellulaire  de  la  mu- 
queuse est  alors  atteint  d’un  œdème  inllammatoire  semblable  à celui 
de  r érysipèle  cutané,  et  comparable  à ce  qu’on  observe  dans  l’œdème 
du  larynx.  Il  en  résulte  des  accidents  de  sufTocation  qui  sont  quel- 
quefois suivis  de  mort. 


Laryngite  varioleuse.  — L’inflammation  de  la  muqueuse  du 
larynx  est  très  commune  dans  la  variole.  E.  Wagner,  par  exemple,  a 
noté  144  fois  des  lésions  laryngiennes  dans  i60  autopsies  de  variole. 
Il  ne  faudrait  pas  s’attendre  à trouver,  à l’ouverture  du  larynx,  des 
pustules  aussi  bien  formées  et  caractérisées  que  celles  de  la  peau  ni 
meme  que  celles  de  la  muqueuse  buccale.  Cependant  on  rencontre 
quelquefois  et  nous  avons  vu,  comme  tous  les  anatomo-pathologistes 
des  élevures  arrondies  de  1 à 2 millimètres  de  diamètre,  circulaires, 
rappelant  la  forme  des  pustules,  limitées  par  une  cuticule  blan- 
châtre , friable,  au-dessous  de  laquelle  il  existe  une  gouttelette  de 
liquide  opaque.  Des  éruptions  de  cette  nature  doivent  être  assimilées 
aux  pustules  de  la  peau.  L’éruption  est  souvent  confluente,  et  la  mu- 
queuse est  couverte  de  pus  grumeleux  ou  de  pustules  plus  ou  moins 
reconnaissables.  D’autres  fois  on  note  seulement  une  rougeur  très 
intense  de  la  muqueuse  qui  présente  à sa  surface  une  sécrétion 
muco-purulente  au  milieu  de  laquelle  on  voit  des  grumeaux  opa- 
ques, jaunâtres  ou  blanc  jaunâtre,  adhérant  à la  couche  épithéliale 
ou  en  partie  détachés. 

Souvent  on  observe  sur  la  muqueuse  très  enflammée  du  larynx  des 
exsudations  blanchâtres  adhérentes  ou  non,  qui  ressemblent  à s’y 
méprendre  aux  fausses  membranes  de  la  diphthérite.  Ces  fausses 
membranes  peuvent  même  s’unir  en  une  couche  épaisse  et  qui  tapisse 
une  grande  partie  du  larynx  ou  cet  organe  tout  entier.  Elles  s’éten- 
dent même  quelquefois  sur  la  trachée.  Elles  acquièrent  jusqu’à 
ou  même  1 millimètre  d’épaisseur. 

Sous  les  divers  exsiidats  qui  la  recouvrent,  la  muqueuse  est  en- 
flammée, rouge,  quelquefois  ecebymosée,  présentant,  par  exemple, 
de  petites  taches  plus  rouges  et  circulaires  ayant  la  forme  d’une 
pustule  ecebymotique.  La  surface  de  la  muqueuse  est  souvent  irrégu- 
lière, mais  elle  n’est  pas  ulcérée.  Lorsqu’on  la  sectionne,  on  apprécie 
l’épaississement  assez  considérable  du  chorion  dont  le  tissu  est  im- 
bibé d'un  liquide  rosé. 


L’examen  microscopique  permet  d’étudier,  dans  ces  laryngites  va- 
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rioleusGs,  rinnammaüon  aiguë  portée  à son  maximum, 
en  sont  du  reste  très  variées. 


Les  lésions 


Sur  des  coupes  de  la  muqueuse  faites  en  des  points  où  le  revête- 
ment épithélial  est  épaissi,  on  voit  que  les  cellules  épilliéliales  sont 
beaucoup  plus  nombreuses  qu’à 
l’état  normal.  Si  l’on  examine, 
par  exemple,  une  portion  du 
larynx  tapissée  de  cellules  cylin- 
driques, on  y trouvera  huit  ou 
dix  couches  superposées  de  cel- 
lules. Des  cellules  lymphatiques 
rondes,  venues  du  chorion,  se 
seront  en  certains  points  creusé 
des  loges  entre  des  cellules  cy- 
lindriques, et  l’on  en  comptera 
deux,  trois,  ou  un  plus  grand 
nombre  placées  les  unes  auprès 
des  autres,  dans  un  petit  espace 
arrondi  ou  allongé  dont  la  paroi 
est  formée  de  cellules  cylindri- 
ques (voyez  cette  disposition  re- 
présentée dans  la  figure  5).  Ail- 
leurs on  ne  trouvera  pas  de 
cellules  rondes  en  contact  avec 
la  membrane  basale  comme  à 
l’état  normal,  mais  seulement 
des  cellules  cylindriques  très  al- 
longées (fig.  ^4.)  Les  cellules  su- 
perficielles sont  habituellement 
dépourvues  de  cils  vibratiles. 

Dans  les  grumeaux  ou  taches 
grises  ou  gris  jaunâtre,  il  existe, 
suivant  E\)\nn^ev  {Hcmclbiich  cler 
palhologischen  Anatomie  de 
Klebs,  2®  vol.,  pp.  88  et  suiv.), 
des  cellules  grenues  rendues 

troubles  par  les  micrococcus  qu’elles  contiennent.  Dos  bancs  de 
oes  cellules  alternent  avec  des  cellules  plus  claires  et  moins  iii- 
iiltrées.  Partout,  du  reste,  dans  les  cellules  épithéliales  en  voie  de 
desquamation,  dans  les  cellules  lymphatiques,  dans  le  mucus,  dans 


Fig.  24.  — Section  iln  rcvôtcniciiL  dpitlie'lial  du 
larynx  dans  la  laryngite  varioleuse.  — a,  tissu  con- 
jonctif du  chorion;  c,  cellules  lyinplialiques ; b, 
membrane  basale.  Le  revetement  épithélial  épaissi 
s’étend  de  d en  h.  d,  d,  cellules  allongées  cylin- 
driques implantées  sur  la  mendjrane  basale; 
m,  cellule  lymphatique;  f,  protoplasma,  et  e, 
noyau  d’une  cellule  aplatie;  h,  cellule  prisma- 
tique se  rapprochant  de  la  forme  pavimenteuse  ; 
(J,  cellule  cylindriipie  très  allongée.  — Grossisse- 
ment de  35Ü  diamètres. 
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les  fausses  membranes  que  nous  allons  décrire,  on  trouve  des  spores 
disséminées  ou  des  agglomérations  de  micrococcus. 

Au  niveau  des  poinls  saillants  et  blanchâtres  qui  semblent  corres- 


A.  — La  fausse  membrane  s’elend  de  i en  c;  elle  pré- 
sente des  filaments  de  fibrine /■,  et  des  cellules  lynipba- 
tiques  h contenues  dans  de  petites  lacunes  entre  les  fi- 
brilles ; d,  couche  de  cellules  indifférentes  épithélioïdes; 
b,  membrane  basale  de  la  muqueuse  ; v,  vaisseaux  rem- 
plis de  micrococcus;  a,  fibres  élastiques  et  conjonctives. 

B.  — Reproduction  à un  grossissement  de  350  diamètres 
du  contenu  d’un  des  vaisseaux  v.  — g,  contenu  du  vais- 
seau formé  de  micrococcus  dont  on  voit  aussi  des  grains 
dans  le  tissu  conjonctif  voisin,  en??i. 

C.  — Reproduction  à un  grossissement  de  350  diamètres 
de  la  portion  superficielle  de  la  fausse  membrane.  — r, 
fibrilles  de  fibrine  ; p,  globule  rouge  ; q,  cellule  lympha- 
tique pleine  de  grains  de  micrococcus;  s,  les  mêmes 
grains  libres  dans  les  mailles  du  réseau  fibrineux. 


G 


Fig.  *25.  — Coupe  de  la  muqueuse  trachéale  au  niveau  d’une  pseudo-membrane 
varioleuse.  — Grossissement  de  200  diamètres. 


pondre  à la  saillie  d’une  pustule  et  qu’on  pourrait  regarder  comme 
le  produit  d’une  inllammalion  pseudo-membraneuse,  on  observe, 
ainsi  que  nous  l’avons  représenté  dans  la  ligure  ^5,  en  allant  de  la 
surface  à la  profondeur,  plusieurs  coucbcs  superposées  qui  sont  : 
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1°  Une  fausse  membrane  fibrineuse  composée  de  filaments  de 
fibrine  formant  un  réseau.  Les  mailles  de  ce  réseau  sont  comblées  par 
des  cellules  lympbatiques  ou  des  globules  rouges  du  sang.  De  plus, 
dans  les  cellules  lympbatiques,  sur  les  travées  de  fibrine  ou  dans  les 
mailles  quelles  limitent,  se  montrent  des  grains  regardés  comme  des 
spores  de  micrococcus.  Ces  éléments  sont  représentés  en  G,  lig.  25, 
à un  fort  grossissement.  Les  travées  de  fibrine  sont  plus  volumi- 
neuses à mesure  qu’on  se  rapproche  des  couches  profondes. 

2"  Une  zone  épaisse  de  cellules  indifférentes  épithélioïdes,  plus 
volumineuses  que  les  cellules  lympbatiques  et  possédant  un  gros 
noyau  (d,  fig.  25).  Ces  cellules  disposées  en  plusieurs  couches  sont 
irrégulièrement  polyédriques  par  pression  réciproque.  On  trouve 
aussi  au  milieu  d’elles  des  cellules  lympbatiques. 

8"  La  membrane  basale  irrégulière  et  plissée  {h,  fig.  25).  Au-dessus 
et  au-dessous  d’elle,  on  voit  un  grand  nombre  de  cellules  migratri- 
ces; en  certains  points  elle  paraît  suffisamment  interrompue  pour 
laisser  passer  ces  éléments. 


Tels  sont  les  phénomènes  qui  se  produisent  à la  surface  de  la 
muqueuse  laryngienne  pendant  les  premiers  jours  de  l’éruption  va- 
riolique. En  même  temps,  le  chorion  muqueux  montre  ses  vaisseaux 
considérablement  distendus  et  une  diapédèse  marquée  par  l’infiltra- 
tion de  tout  son  tissu  par  des  cellules  lymphatiques  et  des  globules 
rouges.  A un  moment  donné,  il  se  produit  un  arrêt  du  cours  du  sang 
dans  certains  vaisseaux  capillaires  qui  sont  remplis  de  grains  de  mi- 
crococcus et  de  cellules  lymphatiques  contenant  elles-mêmes  des 
masses  de  micrococcus , ainsi  que  nous  l’avons  représenté  (B,  g. 
fig.  25)  à un  fort  grossissement. 

L’inflammation  du  chorion  muqueux  se  traduit,  dans  les  glandes, 
par  des  modifications  qui  portent  sur  leurs  culs-de-sac  aussi  bien  que 
sur  leurs  conduits  excréteurs. 

Les  conduits  excréteurs  sont  remplis  de  mucus  contenant  des  cel- 
lules lymphatiques  et  des  cellules  muqueuses.  Ce  mucus  déborde  sur 
la  muqueuse  et  se  mêle  à tous  les  autres  produits  d’exsudation.  Les 
culs-de-sac  glandulaires  contiennent  dans  leur  intérieur,  avec  des 
cellules  muqueuses,  des  cellules  granuleuses  et  de  forme  indiffé- 
rente. De  plus,  le  tissu  conjonctif  périgiandulaire  est  complètement 
inliltré  de  cellules  lymphatiques.  Cette  inflammation  se  poursuit 
souvent  jusqu’à  la  limite  du  cartilage. 

Lorsque  l’inflammation  variolique  du  larynx  est  intense,  sa  durée 
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csl  assez  longue.  Dans  des  autopsies  d’individus  inoils  quinze  ou 
vingt  jours  apres  le  début  de  la  maladie,  nous  avons  trouvé  le 
chorion  muqueux  enllammé  au  plus  haut  degré.  La  surface  de  la 
muqueuse,  très  rouge  et  couverte  d’une  sécrétion  puriforme,  était 
totalement  dépouillée  de  son  épithélium.  Les  coupes  de  cetle  mem- 
lirane  montraient  seulement  en  effet,  au-dessus  de  la  membrane 
basale  conservée,  une  couche  de  petites  cellules  cubiques,  c’est-à-dire 
des  cellules  lymphatiques  pressées  les  unes  contre  les  autres. 

Ces  inflammations  laryngiennes  peuvent  se  terminer  par  un  œdème 
rapidement  mortel.  Elles  occasionnent  aussi  quelquefois  de  la  péri- 
chondrite  et  des  abcès  profonds. 


Laryngite  de  la  morve.  — Nous  avons  eu  l’occasion  d’étudier 
dans  le  larynx  les  lésions  de  la  morve  humaine  tout  à fait  à leur 
début  ; la  muqueuse  laryngienne  était  le  siège  de  petits  nodules 
blanchâtres,  saillants,  très  superficiels,  gros  comme  une  tète  d’épingle, 
qui,  percés,  laissaient  suinter  une  gouttelette  de  pus.  L’examen  mi- 
croscopique, fait  après  durcissement  de  la  pièce  dans  l’alcool  et 
sur  des  sections  perpendiculaires  à la  surface  de  la  muqueuse,  a 
montré  que  le  pus  était  collecté  entre  le  revêtement  épithélial  et  le 
tissu  conjonctif  du  chorion.  Des  groupes  de  ces  petits  abcès  mi- 
liaires s’étaient  réunis  et  avaient  donné  lieu  à des  ulcérations  dont  le 
fond  imprégné  de  pus  était  bourgeonnant  et  pultacé  (voy.  1. 1,  pp.  ^^7 
et  suiv.). 


Laryngite  de  la  fièvre  typhoïde.  — La  laryngite  de  la  fièvre 
typhoïde  est  plus  ou  moins  profonde  et  présente  plusieurs  variétés 
distinctes. 


a.  Chez  les  individus  morts  avec  des  complications  pulmonaires 
et  bronchiques,  on  trouve  presque  toujours  une  inflammation  catar- 
rhale superficielle  du  larynx.  Sur  les  coupes  de  la  muqueuse,  on  re- 
connaît que  les  couches  épithéliales  sont  épaissies  et  plus  riches  en 
cellules  lymphatiques  qu’à  l’état  normal.  Les  glandes  acineuses  con- 
tiennent une  grande  quantité  de  mucus  mêlé  à des  cellules  lynqdia- 
tiques.  De  plus,  au-dessous  de  la  membrane  basale,  le  tissu  conjonctif 
et  élastique  est  très  souvent  infiltré  de  nombreuses  cellules  lympha- 
tiques, en  même  temps  que  les  capillaires  de  la  muqueuse  sont  dilatés 
et  remplis  de  sang. 

b.  Dans  une  variété  de  laryngite  plus  profonde  et  plus  caracté- 
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ristiqiie  de  la  fièvre  typhoïde,  les  follicules  lymphatiques  sont  tumé- 
fiés sous  forme  de  nodules  semblables  à ceux  que  constituent  les 
follicules  isolés  de  fintestin  grêle  dans  la  même  maladie.  Sur  une 
section  de  ces  nodules,  on  voit  que  les  mailles  du  tissu  réticulé  sont 
Ixiurrécs  de  cellules  lymphatiques,  les  unes  petites,  les  autres  plus 
volumineuses  et  contenant  alors  deux  ou  trois  noyaux.  Cette  multi- 
plication des  noyaux  et  cette  infiltration  du  tissu  réticulé  sont  abso- 
lument comparables  à ce  qifon  observe  dans  les  follicules  clos  de 
fintestin  grêle.  Le  tissu  conjonctif  voisin  des  follicules  altérés  est 
également  enflammé. 

c.  — Les  tuméfactions  nodulaires  des  follicules  clos  sont  souvent 
suivies  d’ulcérations  cupuliformes  ou  cratériformes  bien  décrites 
par  Louis.  Ces  ulcérations  siègent  de  préférence,  comme  les  tumé- 
factions précédemment  décrites,  à la  base  de  fépiglolte,  à la  face 
interne  des  cartilages  arythénoïdes  et  à la  commissure  antérieure. 
Elles  sont  creusées  en  godet  et  reposent  sur  une  base  indurée,  infil- 
trée; leurs  bords  sont  soulevés  et  durs.  On  trouve  souvent,  en  même 
temps  qu’elles,  des  ulcérations  analogues  sur  la  muqueuse  de  la 
paroi  postérieure  du  pharynx  et  à la  base  de  la  langue. 

L’examen  au  microscope  de  coupes  passant  par  ces  ulcérations 
montre,  à la  limite  de  la  perte  de  substance,  des  cellules  lymphati- 
ques sur  le  point  de  se  détacher.  Le  tissu  de  la  muqueuse,  qui  con- 
stitue le  bord  et  le  fond  de  l’ulcération,  est  infiltré  de  cellules  lym- 
phatiques très  nombreuses  et  pressées  les  unes  contre  les  autres. 

(/.  — Dans  certains  cas  de  fièvre  typhoïde,  on  trouve,  sur  la  mu- 
queuse qui  revêt  la  face  postérieure  de  f épiglotte  et  les  ligaments 
arythénoïdiens,  une  couche  pultacée,  jaunâtre,  comme  pseudo-mem- 
braneuse, faiblement  adhérente  et  qui  correspond  à fépithélium 
altéré,  désintégré  et  séparé  par  des  masses  de  micrococcus  (Klebs). 
Les  cellules  épithéliales  sont  même  parfois  aplaties  et  comprimées 
par  ces  masses  parasitaires  au  point  de  former  des  travées  disposées 
entre  elles.  Quelquefois  la  charpente  des  fausses  membranes  de  cette 
laryngite  est  formée  par  des  filaments  et  des  lamelles  de  fibrine, 
comme  cela  a lieu  dans  les  pseudo-membranes  diphthéritiques. 
Ces  corpuscules  appartiendraient,  d’après  Klebs,  à un  microphyte 
qui  revêt  la  forme  de  bâtonnets  à une  période  plus  avancée  de  son 
développement,  le  Baccillus  du  typhus. 

e.  — Klebs  a décrit  deux  cas  d’ulcérations  ayant  détruit,  l’une  les 

Il  — i 
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cordes  vocales,  l’autre  la  moitié  supérieure  de  l’épiglotte,  et  dans 
lesquelles  le  (issu  conjonctif  en  voie  de  destruction  moléculaire, 
l’épitliélium  du  bord  de  l’ulcère  et  le  tissu  con  jonctif  qui  en  formait 
la  base  étaient  inlillrés  de  masses  considérables  de  rnicrococcus. 
Dans  ces  deux  cas,  les  cartilages  étaient  aussi  atteints  par  l’invasion 
mycosique,  et,  sur  des  coupes,  on  voyait  des  traînées  de  bâtonnets 
simples  ou  articulés,  appartenant  à des  bactéries,  s’avancer  dans  la 
substance  fondamentale  du  cartilage.  Les  cellules  cartilagineuses 
étaient  en  dégénérescence  granulo-graisseuse  et  en  voie  de  destruc- 
tion. Il  s’agissait  là  d’une  innammation  gangréneuse  déterminée  par 
la  présence  du  microbe  infectieux  (1). 

Quels  que  soient  la  cause  et  le  point  de  départ  des  ulcérations 
laryngiennes  de  la  fièvre  typhoïde,  lorsqu’elles  existent  et  qu’elles 
déterminent  une  périchondrite  par  leur  extension  aux  couches  pro- 
fondes de  la  muqueuse,  il  peut  en  résulter  des  désordres  très  éten- 
dus, la  nécrose  des  cartilages,  des  clapiers  purulents  et  de  l’œdème 
du  lai'vnx. 


Lésioxs  SYPHILITIQUES  DU  LARYNX.  — La  syplîilis  se  traduit  sur  le 
larynx  par  de  l’inflammation  catarrhale,  des  plaques  muqueuses,  des 
ulcérations  superficielles  ou  profondes,  et  par  tous  les  accidents  qui 
en  résultent,  la  périchondrite,  l’œdème,  etc.  Les  plaques  muqueuses 
sont  caractérisées  par  une  légère  élevure  et  elles  sont  produites  sur- 

(1)  Dans  plusieurs  faits  que  nous  avons  examinés,  il  y avait,  en  même  temps  que  des 
ulcérations  du  bord  libre  de  l’épiglotte,  une  laryngo-tracbéite  d’une  grande  intensité 
caractérisée  par  la  présence  de  fausses  membranes  épaisses  et  adhérentes  à la  muqueuse 
(le  la  face  interne  de  l’épiglotte,  des  cordes  vocales,  des  ventricules  et  de  toute  la  cavité 
laryngienne.  Dans  un  de  ces  faits,  la  fausse  membrane  se  continuait  jusqu’aux  petites 
bronches.  Sous  la  pseudo-membrane,  la  muqueuse  était  très  rouge,  ecebymolique,  bour- 
soulléc.  L’examen  des  coupes  perpendiculaires  à la  surface  de  la  muqueuse  laryngienne, 
au  niveau  des  cordes  vocales,  montrait  par  places  des  fausses  membranes  adhérentes, 
constituées,  exactement  de  la  meme  façon  que  celles  de  la  dipbthérite  laryngienne,  par  des 
filaments  de  fibrine  englobant  quelques  cellules  lymphatiques  et  des  globules  rouges.  Au- 
dessous  de  la  fausse  membrane,  la  membrane  basale  avait  disparu  dans  les  points  où  l’in- 
flammation était  le  jilus  intense.  Le  eborion  présentait  des  vaisseaux  extrêmement  di- 
latés remplis  de  sang  ou  d’un  thrombus  fibrineux  et  une  infiltration  de  globules  rouges, 
de  cellules  lymphatiques  et  parfois  aussi  de  fibrine  dans  les  mailles  du  tissu  conjonctif. 
Cette  inllannnation  s’étendait  profondément  aux  glandes  acineuses  et  à tout  le  tissu  con- 
jonctif jusqu’aux  cartilages.  La  muqueuse  était  é[taissie  de  telle  façon  que  les  ventricules 
du  larynx  étaient  presque  complètement  effacés.  Dans  la  grande  cavité  laryngienne  le 
eborion  était  moins  altéré  et  il  conservait  sa  membrane  basale.  Cependant  sa  surface 
était  couverte  de  fausses  membranes  au-dessous  desquelles  on  trouvait  par  places  des 
cellules  cylindriques  déformées,  tuméfiées,  vitreuses,  ou  des  cellules  globuleuses,  se  colo- 
rant en  jaune  orangé  par  le  picro-carmin.  La  fausse  membrane  constituée  essentielle- 
ment, comme  celle  de  la  diphthérile  vraie,  par  delà  fibrine,  s’implantait  sur  les  jiarties 
de  la  membrane  basale  tout  à fait  dépouillées.  A la  surface  de  la  fausse  membrane  et  dans 
scs  mailles  il  était  facile  de  voir  des  grains  très  fins  de  rnicrococcus  et  des  bàlonncts 
parfois  articulés  comme  le  sont  les  bactéries. 
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tout  par  le  gonllcnicnL  el  la  proliréralion  des  cellules  épilhéliales. 
Toutes  les  lésions  syphililiques  profondes  de  la  muqueuse  donncnl 
lieu  aune  prolifération  et  à un  bourgeonnement  du  tissu  conjonctif 
généralement  plus  considérable  que  dans  les  maladies  du  larynx  liées 
à toute  autre  cause. 


Lésions  tuberculeuses  du  larynx.  — Les  laryngites  des  tuber- 
culeux sont  caractérisées  par  des  altérations  très  variées,  des  inllam- 
mations  catarrbales  simples,  des  tubercules,  des  ulcérations,  des 
périebondrites,  des  ossifications  des  cartilages,  etc.  (voy.  pp.  52 
et  57). 

Laryngite  œdémateuse,  œdème  de  la  glotte. — Cette  laryngite, 
tantôt  primitive,  tantôt  consécutive  à ralbuminurie,  àla  tuberculose,  à 
la  morve,  à la  syphilis,  à la  variole,  à la  fièvre  typhoïde,  à l’érysi- 
pèle, à l’anasarque,  aux  brûlures  étendues  de  la  peau,  etc.,  consiste 
dans  une  infiltration  séreuse  ou  puriforme  du  tissu  conjonctif  sous- 
muqueux. 

L’oedème  est  le  plus  souvent  localisé  à la  partie  supérieure  du 
larynx.  Les  replis  aryténo-épiglottiques  gonflés,  œdémateux,  trem- 
blotants, semi-transparents,  arrivent  au  contact  l’im  de  l’autre  et, 
agissant  comme  une  soupape,  ferment  le  larynx  pendant  l’inspiration, 
tandis  que  l’air  expiré  peut  encore  passer  en  les  soulevant.  La  région 
aryténoïdienne  est  également  œdématiée  ainsi  que  la  base  de  l’épi- 
glotte. Toutes  les  autres  parties  de  la  muqueuse  peuvent  aussi  être 
le  siège  d’un  gonflement  analogue,  car  l’œdème  est  le  plus  souvent 
déterminé  par  une  lésion  locale,  par  une  ulcération  qui  s’est  étendue 
jusqu’au  cartilage  et  par  un  foyer  purulent  profond. 

La  muqueuse  œdématiée  est  rouge,  livide,  ou  rosée  : lorsqu’on 
l’incise,  il  s’écoule  spontanément,  ou  par  la  pression,  une  notable 
quantité  de  liquide  séreux  ou  puriforme.  En  examinant  au  micro- 
scope des  fragments  du  tissu  œdémateux  qu’on  vient  d’enlever  avec 
les  ciseaux,  on  observe,  comme  dans  l’œdème  du  tissu  conjonctif, 
des  faisceaux  connectifs  écartés  les  uns  des  autres  par  un  liquide 
plus  ou  moins  transparent,  contenant  des  cellules  lymphatiques 
et  parfois  un  réticulum  de  fibrine.  Dans  ce  liquide  on  trouve 
également  des  cellules  connectives  gonllées  et  granuleuses  et  des 
globules  du  sang.  Lorsque  la  lésion  est  consécutive  à des  alté- 
rations profondes  du  larynx,  à des  ulcérations  ou  à la  périebon- 
drite,  le  nombre  des  cellules  lymphatiques  est  beaucoup  plus  consi- 
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(Jérable  que  dans  les  œdèmes  primitifs  ou  consécutifs  à une  maladie 
de  Bright. 


Laryngite  ulcéreuse.  — Les  ulcérations  du  larvnx  sont  très 
variées.  Nous  avons  déjà  vu  que  de  petites  ulcérations  peuvent  se 
montrer  dans  la  muqueuse  laryngée,  dans  une  laryngite  primitive 
intense.  Dans  la  fièvre  typhoïde,  on  observe  des  ulcérations  plus 
profondes,  taillées  à pic,  remplies  habituellement  d’un  détritus 
caséeux,  qui,  selon  toute  probabilité,  ont  pour  origine  un  follicule 
lymphatique  enflammé. 

Les  ulcérations  consécutives  aux  pustules  varioliques  sont  moins 
profondes;  elles  sont  plus  ou  moins  étendues,  et  elles  résultent 
de  la  deslruction  totale  du  revêtement  épithélial  et  de  la  destruc- 
tion partielle  de  la  membrane  basale.  Le  chorion  muqueux  mis 
à nu  est  congestionné,  plus  ou  moins  bourgeonnant  et  recouvert 
de  pus. 

Dans  la  syphilis  tertiaire,  il  se  produit  dans  la  muqueuse  du  larynx 
des  ulcères  dont  le  fond  est  bourgeonnant,  tandis  que  le  tissu  sous- 
muqueux  est  épaissi,  induré  et  très  vascularisé.  Ces  ulcères  peuvent 
s’étendre  à une  portion  considérable  de  la  muqueuse  laryngienne  et 
même  à la  trachée.  Lorsqu’ils  siègent  sur  l’épiglotte,  ils  la  rongent 
en  commençant  par  son  bord  libre.  Ils  donnent  souvent  naissance  à 
des  végétations  bourgeonnantes.  Ces  ulcérations  peuvent  se  guérir 
sous  l’influence  d’un  traitement  approprié.  Le  tissu  conjonctif  em- 
bryonnaire devient  du  tissu  conjonctif  adulte,  le  revêtement  épi- 
thélial se  reforme;  mais  le  tissu  conjonctif  cicatriciel  revient  sur  lui- 
même,  et  il  peut  en  résulter  un  rétrécissement  du  larynx  ou  de  la 
trachée. 

Les  ulcérations  de  la  morve  ont,  dans  le  larynx,  la  même  tendance 
que  dans  les  fosses  nasales  à détruire  profondément  les  tissus  par  une 
suppuration  phlegmoneuse. 


La  tuberculose  est  de  beaucovqi  la  cause  la  plus  commune  des  ulcé- 
rations laryngiennes.  Celles-ci  se  rencontrent  surtout  dans  la  phthisie 
pulmonaire,  coïncidant  avec  une  lar^mgo-trachéite,  et  elles  s’éten- 
dent d’habitude  sur  la  trachée  et  sur  les  premières  divisions  des 
grosses  bronches.  Généralement  la  muqueuse  laryngienne  est  alors 
très  congestionnée  et  couverte  de  muco-pus,  au  niveau  des  ulcéra- 
tions aussi  bien  que  sur  les  parties  non  ulcérées.  Ces  ulcérations 
sont  consécutives  à des  granulations  tuberculeuses  plus  ou  moins 
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nombreuses,  isolées  ou  conlluentes,  développées  primitivement  dans 
le  cliorion. 

La  forme  et  la  disposition  des  ulcérations  sont  déterminées  par 
celles  des  granulations  tuberculeuses  elles-mêmes.  Celles-ci,  super- 
ficielles au  début,  atteignent  successivement  toutes  les  couches  du 
tissu  conjonctif  de  la  muqueuse;  elles  se  montrent  aussi  le  long  des 
conduits  glandulaires  et  dans  les  glandes  elles-mêmes  (voy.  p.  5(S). 
Lorsque  les  tubercules  superficiels  sont  devenus  caséeux,  lorsque 
toute  la  muqueuse  est  infiltrée  et  bourrée  de  petites  cellules  et  que 
ses  vaisseaux  sont  oblitérés,  il  se  produit  une  mortification  partielle 
dont  le  premier  effet  est  la  chute  de  fépithélium  et  la  destruction 
de  la  membrane  basale.  Une  petite  érosion  circulaire  ayant  un  dia- 
mètre de  i/^  à \ millimètre  apparaît  bientôt  et  s’étend  progressi- 
vement, en  largeur  et  en  profondeur,  par  la  destruction  du  tissu 
conjonctif  inliltré  d’éléments  caséeux.  Cette  ulcération  présente  des 
bords  sinueux,  festonnés,  chacune  des  granulations  ou  chacune  des 
groupes  qu’elles  forment  devenant  le  centre  d’un  foyer  de  destruc- 
tion et  de  suppuration  éliminatrice  consécutive. 

Par  suite  de  l’extension  des  ulcérations,  des  lambeaux  du  tissu 
sous-muqueux  épaissi  peuvent  être  détachés,  soit  à la  surface,  soit  au 
bord  des  ulcérations;  le  fond  de  fulcère  est  souvent  fongueux  et 
constitué  par  des  bourgeons  vascularisés  qui  fournissent  une  assez 
grande  quantité  de  pus. 

Les  parties  du  larynx  qui  sont  le  plus  souvent  le  siège  de  ces  ulcé- 
rations sont  les  cordes  vocales  inférieures  à leur  point  de  jonction, 
ces  cordes  elles-mêmes,  les  aryténoïdes,  l’épiglotte  et  les  ventricules. 

Le  tissu  fdjreux  des  cordes  vocales  mis  à nu  est  quelquefois  érodé 
lui-même;  le  bord  libre  de  l’épiglotte  présente  aussi  souvent  des 
pertes  de  substance  dans  lesquelles  le  cartilage  est  détruit  après  que 
ses  cellules  sont  entrées  en  prolifération.  Le  tissu  conjonctif  sous- 
muqueux  est  tantôt  très  épaissi  par  la  formation  nouvelle  de  cellules 
embryonnaires  dans  les  parties  non  ulcérées,  au  pourtour  et  au-des- 
sous des  ulcérations;  tantôt  il  est  infiltré  de  sérosité  plus  ou  moins 
purulente.  Ces  lésions  entraînent  l’immobilité  et  la  perte  de  la  fonc- 
tion des  différentes  pièces  du  larynx  qui  en  sont  le  siège. 

Les  muscles  sont  aussi  quelquefois  atteints;  le  tissu  conjonctif 
intermusculaire  présente  des  cellules  embryonnaires  ou  des  corpus- 
cules de  pus  en  plus  ou  moins  grande  abondance,  et  les  faisceaux  pri- 
mitifs subissent  la  dégénérescence  graisseuse. 

Les  cartilages,  à l’exception  de  l’épiglotte,  où  les  ulcérations  in 
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flammatoircs  sont  cependant  si  fréquentes,  sont  le  pins  souvent 
incrustés  de  sels  calcaires  ou  même  ils  sont  ossifiés.  Nous  revien- 
drons sur  ce  point  en  traitant  de  la  péricliondrite. 

Les  ulcérations  profondes  et  les  abcès  du  larynx  peuvent  aboutir  à 
une  perforation,  le  pus  se  frayant  un  passage  tà  travers  le  tissu  conjonctif 
sous-cutané  jusqu’à  la  surface  de  la  peau  au  devant  du  cou  ou  à tra- 
vers les  parois  de  l’oesophage. 


Périciiondrite.  — L’inflammation  suppurative  du  péricbondre  des 
cartilages  du  larynx  pourrait,  d’après  les  observations  publiées  par 
les  auteurs,  se  développer  à la  suite  d’une  laryngite  aiguë  simple 
causée  par  l’impression  de  froid;  mais  le  plus  souvent  elle  survient 
sous  l’influence  de  l’une  des  causes  de  la  laryngite  ulcéreuse  et  suc- 
cède à des  ulcérations  profondes. 

Dans  les  laryngites  profondes  de  longue  durée,  lorsque  le  tissu 
cellulaire  de  la  muqueuse  est  infiltré  de  cellules  lymphatiques,  le 
péricbondre  est  altéré  de  la  même  façon,  et  les  cartilages  eux-mèmes 
subissent  des  modifications  de  nutrition.  Tantôt  on  observe  dans  leur 
substance  fondamentale  et  dans  leurs  capsules  une  infiltration  cal- 
Caire,  tantôt  il  s’y  produit  une  véritable  ossification  qui  s’effectue, 
comme  fossification  physiologique  des  cartilages,  parla  prolifération 
de  leurs  cellules,  la  dissolution  des  capsules  et  la  pénétration  des 
vaisseaux  sanguins.  Il  se  forme  ainsi  des  cavités  qui  se  remplissent 
de  moelle  embryonnaire,  et  des  corpuscules  osseux  apparaissent 
bientôt.  Ces  lésions  des  cartilages  sont  communes  dans  la  phthisie 
laryngée. 

La  péricliondrite  lente  qui  s’accompagne  de  fossification  des 
cartilages  peut  être  suivie  de  la  suppuration  du  périchondre  ou  péri- 
chondrite  suppurative.  Le  pus  décolle  et  sépare  le  péricbondre  du 
cartilage  qui  se  trouve  ainsi  isolé  de  sa  membrane  nutritive  et  se 
mortifie.  Dans  les  cartilages  nécrosés  à la  suite  de  la  fièvre  typhoïde, 
nous  avons  observé  que  la  substance  fondamentale  du  cartilage  était 
devenue  granuleuse  et  que  les  cellules  cartilagineuses  contenaient 
aussi  des  granulations  graisseuses. 

L’abcès  au  milieu  duquel  se  trouve  le  cartilage  fuse  dans  le  tissu 
sous-muqueux,  dans  les  articulations,  et  linit  par  proéminer,  soit 
du  côté  de  la  muqueuse  laryngienne,  soit  du  côté  de  la  peau  ou  du 
pharynx.  D ne  tarde  pas  à s’ouvrir  et  laisse  échapper,  avec  le  pus, 
des  fragments  de  cartilage  le  plus  souvent  calcifiés  ou  ossiliés,  sur- 
tout s’il  s’agit  d’une  phthisie  laryngée. 


rOLYPES  FIBREUX  PU  LARYNX. 


Les  carlilagcs  le  plus  souvent  atleints  sont  le  thyroïde,  le  cricoïde 
et  les  arvténoïdes.  Dans  les  deux  premiers  cas,  la  pcrlbralion  a lieu, 
soit  du  coté  du  larynx,  soit  du  côté  de  la  peau,  et  il  en  résulte  alors 
un  œdème  inflammatoire  sous-cutané  et  quelquefois  de  l’emphysème. 
Lorsque  l’aryténoïde  est  malade,  la  perforation  se  fait  habituellement 
dans  le  pharynx  : l’examen  laryngoscopique  rend  le  diagnoslic  de 
celle  lésion  facile  pendant  la  vie  du  malade. 

Tumeurs  du  larynx.  — Myxomes.  — Il  existe  dans  le  larynx  de 
petits  polypes  formés  de  tissu  muqueux  et  recouverts  de  la  muqueuse 
amincie.  Ces  petits  myxomes  sont  rares.  On  les  a rencontrés  à la  face 
postérieure  de  l’épiglotte  et  dans  les  ventricules  de  Morgagni. 

Les  fibromes  ou  polypes  fibreux  du  larynx  sont  plus  fréquents;  ils 
sont  généralement  petits,  du  volume  d’un  grain  de  chènevis  à un 
pois  ; ils  s’accroissent  lentement,  comme  en  témoigne  l’examen  la- 
ryngoscopique  fait  pour  certains  d’entre  eux  à un  ou  deux  ans  d’in- 


Fic.  20.  — Papillome  du  larynx.  — e,  papille;  h,  tissu  cellulo-vasculaire ; e,  revclcmcnt  épithélial; 
g,  glandes  en  grappe.  — Grossissement  de  12  diamètres. 

tervalle.  Ils  sont  sessiles  ou  pédiculés.  Ils  siègent  le  plus  souvent 
sur  les  cordes  vocales  inférieures.  Ils  sont  durs,  résistants  sous  le 
scalpel,  et  leur  tissu  présente  tous  les  caractères  du  tissu  fibreux. 
Leur  surface  est  lisse  ou  inégale,  et  elle  est  recouverte  d’un  épithé- 
lium pavimenteux  stratifié.  La  nature  de  cet  épithélium  est  tou  jours 
la  même,  que  le  polype  soit  développé  sur  la  corde  vocale  qui  est 
tapissée  de  cellules  pavimenteuses  ou  sur  les  autres  portions  de  la 
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muqueuse  laryngienne  qui  possèdent  un  revêtement  de  cellules 
cylindriques.  Quelquefois  la  surface  de  ces  polypes  est  ulcérée.  Leur 
développement  primitif  a lieu  dans  le  tissu  conjonctif  de  la  mu- 
queuse. 


Tubercules  du  larynx.  — Lorsqu’on  examine  le  larynx  des  tuber- 
culeux par  la  partie  supérieure,  avant  de  l’ouvrir,  on  voit  que  le 
bord  libre  de  l’épiglotte  est  souvent  lumérié,  épaissi,  soit  régulière- 
ment, soit  d’une  façon  inégale,  et  présente  des  dépressions  irrégu- 
lièi  ’es,  bien  que  la  muqueuse  qui  le  recouvre  ne  soit  nullement 
ulcérée.  Souvent  aussi  une  érosion,  une  perte  de  substance  existe  au 
bord  libre  de  l’épiglotte  et  se  limite  par  le  cartilage  en  partie  détruit 
et  comme  usé  à son  bord.  Des  lésions  analogues,  de  la  tuméfaction, 
des  érosions  ou  des  ulcérations  sont  aperçues  sur  les  cordes  vocales 
supérieures  et  inférieures.  Ces  dernières  ou  l’une  d’elles  seulement 
présentent  quelquefois,  soit  au  niveau  de  leurs  insertions,  soit  à leur 
portion  moyenne,  une  ulcération  profonde,  telle  que  le  tissu  fibro- 
élaslique  soit  mis  à nu  ou  qu’elles  soient  même  détachées  et  section- 
nées en  partie  ou  en  totalité.  Lorsqu’on  a ouvert  le  larynx,  la  mu- 
queuse des  ventricules  apparaît  boursouflée,  fongueuse  et  couverle 
de  pus;  au  niveau  des  cartilages  thyroïde  et  cricoïde,  on  remarque 
de  petites  ulcérations  superficielles , isolées  ou  serpigineuses.  La 
muqueuse  est  partout  épaissie  et  couverte  de  muco-pus  qui  sort  aussi 
des  orifices  des  glandes  acineuses. 

Tel  est  l’aspect  qu’offre  habituellement  le  larynx  dans  la  laryngite 
tuberculeuse  chronique;  mais  on  y observe  rarement  des  granula- 
tions tuberculeuses  visibles  à l’œil  nu.  Tout  au  plus  pourra-t-on  en 
découvrir  à la  limite  des  érosions  sous  la  forme  de  petits  îlots  grisâ- 
tres ou  jaunâtres  à peine  saillants. 

Dans  la  tuberculose  miliaire  récente  du  poumon,  au  contraire,  on 
observe  souvent,  sur  la  muqueuse  laryngienne,  des  granulations 
aplaties  formant  une  légère  saillie,  grisâtres  ou  jaunâtres,  très  petites, 
isolées  ou  groupées,  recouvertes  par  la  muqueuse  ou  en  voie  d’ulcé- 
ration. Ces  granulations  et  les  ulcérations  serpigineuses,  festonnées, 
qui  leur  succèdent,  sont  surtout  très  caractéristiques  au  niveau  des 
cartilages  thyroïde  et  cricoïde. 


Pour  étudier  au  microscope  les  tubercules  du  larynx  et  les  diverses 
lésions  qui  les  accompagnent,  il  faut  faire  durcir  les  pièces  en  les 
plaçant  successivement  dans  la  liqueur  de  Müller,  la  gomme  et  l’ai- 
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cool,  el  en  faire  des  coupes  perpendiculaires  à la  surface  de  la  mu- 
queuse. 

Sur  CCS  coupes,  on  trouvera  très  souvent  des  granulations  tuber- 
culeuses dans  des  points  où  la  muqueuse  n’est  nullement  ulcérée  et 
où  elle  était  simplement  tuméfiée  irrégulièrement,  sans  présenter  de 
saillies  ou  de  granulations  visibles  à l’œil  nu.  L’épigiotte  épaissie,  par 
exemple,  montre  d’abord  à la  surface  son  épithélium  pavimenteux 
stratifié  tout  à fait  normal.  Au-dessous,  la  membrane  basale  est  in- 
tacte, mais  la  partie  superficielle  du  eborion  muqueux  est  infiltrée 
de  cellules  lymphatiques  très  nombreuses,  et  de  distance  en  distance 
on  y voit  une  agglomération  de  ces  cellules  au  milieu  desquelles  se 
trouvent  une  ou  plusieurs  cellules  géantes.  Dans  les  parties  du  cho- 
rion  muqueux  enflammé,  les  vaisseaux  sanguins  sont  dilatés,  remplis 
de  globules  rouges,  et  ils  contiennent  souvent  une  quantité  anormale 
de  globules  blancs  ; ils  sont  oblitérés,  et  quelquefois  on  peut  s’as- 
surer de  la  présence  de  cellules  géantes  dans  leur  intérieur,  surtout 
lorsqu’ils  occupent  le  centre  des  tubercules. 

Au  niveau  des  cordes  vocales  et  dans  les  autres  régions  de  la  mu- 
queuse laryngienne,  les  tubercules  offrent  les  mêmes  particularités 
de  structure. 

Lorsque  la  coupe  comprend  une  ulcération  superficielle  déve^^ 
loppée  au  niveau  d’un  tubercule  ou  plutôt  sur  la  muqueuse  infiltrée 
par  le  tissu  tuberculeux,  les  cellules  épithéliales  sont  tombées  et  la 
membrane  basale  a disparu.  Le  fond  de  la  petite  ulcération  est  formé 
par  le  tissu  de  la  muqueuse  infiltrée  de  petites  cellules  granuleuses 
au  milieu  desquelles  on  observe  aussi  des  cellules  géantes.  Celles-ci, 
de  même  que  les  petites  cellules,  se  désintègrent  progressivement, 
et  souvent  on  en  voit  quelques-unes  sur  le  point  de  se  détacher  de 
la  masse  tuberculeuse.  Lorsque  toute  l’épaisseur  de  la  muqueuse  est 
envahie,  l’ulcération  s’étend  profondément  jusqu’au  périchondre  qui 
lui-même  est  fréquemment  enflammé. 


Les  dilYérentes  couches  du  tissu  conjonctil  de  la  muqueuse  et  les 
glandes  acineuses  sont  souvent  envahies  dans  leur  totalité  avant 
qu’aucune  ulcération  se  soit  produite.  La  muqueuse  paraît  alors 
simplement  épaissie,  sa  surface  est  un  peu  irrégulière  ; mais,  dans  la 
majorité  des  cas,  on  n’y  distingue  à l’œil  nu  aucune  granulation  tu- 
berculeuse. L’examen  des  coupes  au  microscope  lève  tous  les  doutes. 

Les  tubercules  ne  siègent  pas  seulement  dans  le  stroma  de  la  mu- 
queuse, on  en  trouve  aussi  au  pourtour  des  glandes  et  dans  leurs 
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acini.  Ainsi,  enverra  parfois  une  granulation  tuberculeuse  tout  au- 
tour du  conduit  excréteur  d’une  glande  acineuse,  surtout  au  niveau 
de  sa  bifurcation,  ou  bien  au  centre  d’un  lobule  glandiilaiie  au  mi- 
lieu de  culs-de-sac  normaux  ou  altérés  (voy.  fig.  :27).  Ailleurs  une 


Eig.  in.  — Tubercule  développé  dans  une  glande  acineuse  de  la  trachée.  — a,  m,  culs-de-sac  normaux  ; 
b,  coupe  d’un  conduit  glandulaire  assez  volumineux  ; t,  masse  tuberculeuse  au  milieu  de  laquelle  ou 
voit  des  cellules  géantes  g , g ; e,e,  culs-de-sac  dont  l’épilbélium  et  le  contenu  sont  moditics  par 
l’inflammation;  f,  tissu  conjonctif périacineux.  — Grossissement  de  20  diamètres. 


granulation  tuberculeuse  sera  en  quelque  sorte  à cheval,  d’une  part, 
sur  le  tissu  conjonctif  qui  entoure  la  glande,  d’autre  part,  au  milieu 
des  culs-de-sac  glandulaires. 


Les  tubercules  se  développent  à la  fois  dans  les  glandes  aux  dé- 
pens du  tissu  conjonctif  et  des  cellules  épithéliales  contenues  dans  les 
culs-de-sac.  Au  sein  des  nodules  tuberculeux,  on  voit  en  effet  les 
travées  de  tissu  conjonctif,  qui  séparent  les  culs-de-sac,  épaissies  et 
remplies  de  cellules  lymphatiques.  Les  culs-de-sac  présentent  aussi 
dans  leur  intérieur  les  memes  éléments  mêlés  à des  cellules  mu- 
queuses ou  à des  cellules  épithéliales  à protoplasma  granuleux.  Ces 
dernières,  qui  résultent  de  la  transformation  des  cellules  calici- 
formes, ne  possèdent  plus  de  mucus,  sont  polyédriques  par  com- 
pression réciproque  et  sont  pourvues  d’un  gros  noyau  (voy.  lig.  ::Î8,  B); 
elles  remplissent  parfois  à elles  seules  tout  un  cul-de-sac.  Dans  d’au- 
tres parties  de  la  granulation,  les  travées  de  tissu  conjonctif  de  la 
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giaiulc  ne  sont  plus  visibles  parce  qu’elles  sont  complètement  infil- 


A 


Eig.  28.  A.  — Cul-de-sac  glandulaire  normal.  — b,  b,  cellules  à mucus,  à contenu  clair,  avec  des  granula- 
tions réfringentes;  o,  noyau  des  cellules  ovoïde,  petit  et  accolé  à la  paroi  propre  du  cul-de-sac. 

— Grossissement  de  300  diamètres. 

B.  — Cul-de-sac  glandulaire  dont  les  cellules  sont  profondément  modifiées  au  milieu  du  tubercule- 

— c,  c,  cellules  prismatiques  ou  polyédriques  implantées  contre  la  paroi  hyaline  m du  cul-de-sac 
d,  cellules  aplaties  par  compression.  Toutes  ces  cellules,  qui  remplissent  complètement  le  cul-de-sac, 
sont  volumineuses,  irrégulières;  elles  contiennent  un  protoplasma  grenu  opaque  et  un  gros  noyau 
ovoïde.  — Grossissement  de  300  diamètres. 


(rées  de  petites  cellules  rondes  ou  de 


cellules  géantes.  On  peut  éga- 


F G.  29.  — Cellule  géante  d’un  tubercule  d’une  glande  acineuse  (grossissement  de  300  diamètres), 
b,  masse  granuleuse  centrale  de  la  cellule  géante;  a,  ses  noyaux  extrêmement  nombreux  et  superfi- 
ciels; c,  ses  prolongements  anastomosés  en  réseau  à sa  périphérie;  m,  cellules  comprises  dans  le  ré- 
ticulum périphérique. 


Icment  rencontrer  des  cellules  géantes  dans  un  cul-de-sac  dont  la 
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limite  est  encore  facile  à reconnaître;  telle  de  ces  cellules  a des  di- 
mensions si  considérables  qu’elle  remplit  à elle  seule  tout  un  cul- 
de-sac.  Certaines  d’entre  elles  sont  anastomosées  avec  leurs  voisines 
par  des  prolongements  et  concourent  à former  un  réseau  dans  les 
mailles  duquel  sont  comprises  de  petites  cellules  (voy.  fig.  20). 

Bien  qu’une  glande  muqueuse  soit  ainsi  compromise  par  le  néo- 
plasme tuberculeux,  comme  elle  n’est  pas  détruite  complètement,  les 
culs-de-sac  normaux  ou  simplement  enflammés  n’en  continuent  pas 
moins  à sécréter  une  grande  quantité  de  mucus.  Aussi  les  conduits 
excréteurs  de  ces  glandes,  même  lorsqu’ils  sont  entourés  de  tissu  tu- 
berculeux, sont-ils  plutôt  dilatés  que  rétrécis.  La  muqueuse  étant 
beaucoup  plus  épaisse  qu’à  l’état  normal,  les  conduits  qui  la  tra- 
versent subissent  une  élongation.  Ces  conduits  sont  tapissés  d’une 
couebe  de  longues  cellules  cylindriques,  pour  la  plupart  calicifor- 
mes, et  leur  lumière  est  remplie  de  mucus,  de  débris  de  cellules,  de 
cellules  épithéliales  muqueuses  et  de  globules  de  pus. 

Toutes  les  lésions  que  nous  venons  de  décrire  peuvent  exister  sans 
qu’il  y ait  encore  d’ulcération.  Lorsque  la  muqueuse  s’ulcère,  après 
la  chute  de  l’épithélium  et  la  destruction  de  la  membrane  basale, 
les  parties  supeiTicielles  du  chorion  contenant  des  Uibercules  se 
désagrègent  peu  à peu.  11  se  produit  une  érosion  dont  la  surface  est 
baignée  de  liquide  puriforme.  Eu  même  temps  que  s’effectue  la  des- 
truction des  masses  tuberculeuses,  les  parties  enflammées  qui  les 
entourent  donnent  naissance  à de  petits  bourgeons  charnus.  L’in- 
llammation  gagne  souvent  en  profondeur,  et  le  tissu  conjonctil  qui 
avoisine  les  cartilages  est  complètement  infiltré  de  cellules  lymphati- 
ques. Il  s’ensuit  une  inflammation  et  une  ossification  de  ces  cartilages. 

La  portion  des  conduits  excréteurs  des  glandes  située  dans  la 
couebe  superficielle  de  la  muqueuse  est  détruite  lorsque  le  chorion 
muqueux  est  ulcéré,  mais  les  culs-de-bac  glandulaires  plus  profondé- 
ment situés  sont  parfaitement  conservés,  même  loi’squ’ils  sont  com- 
pris au  milieu  d’un  tissu  conjonctif  infiltré  de  cellules  lymphatiques. 
Ces  culs-de-sac,  dont  la  charpente  fibreuse  est  solide,  opposent  aux 
processus  inllamrnatoircs  et  destructifs  une  grande  résistance. 

Des  ecchondroses  et  des  ostéomes  ont  été  notés  à la  face  interne  du 
cartilage  cricoïde. 

Carcinome.  — Les  carcinomes  du  larynx  ne  sont  pas  aussi  rares 
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qu’on  le  croyait  il  y a quelques  années.  C’est  ce  qui  résulte  du  nombre 
assez  grand  de  faits  publiés  par  Blanc,  Faiivel,  Krisliabcr,  etc.  Indé- 
pendamment des  tumeurs  qui  ont  pris  leur  point  de  départ  dans  le 
pharynx  et  qui  envahissent  ensuite  le  larynx,  on  peut  distinguer, 
parmi  les  tumeurs  primitives  de  cet  organe,  deux  variétés  en  rap- 
port avec  le  siège  qu’elles  occupent.  Dans  la  première,  la  tumeur 
prend  naissance  dans  la  cavité  meme  du  larynx,  au-dessus  ou  au- 
dessous  de  la  glotte;  dans  la  seconde,  les  bourgeons  et  excroissances 
du  néoplasme  se  développent  sur  l’épiglotte,  à l’orifice  supérieur 
du  larynx  et  sur  sa  paroi  aryténoïdieune.  Les  carcinomes  de  cette 
seconde  variété  sont  les  plus  communs. 

Ainsi  qu’on  a pu  s’en  convaincre  par  l’observation  de  malades 
examinés  pendant  plusieurs  années  de  suite  à l’aide  du  laryngoscope, 
le  carcinome  laryngien  présente  une  marche  assez  lente.  Il  est  carac- 
térisé par  des  bourgeons  et  des  granulations  d’un  rouge  foncé, 
comme  ecchymotiques,  ou  de  couleur  jaunâtre,  qui  s’ulcèrent,  se 
fendillent  en  donnant  naissance  à du  pus.  Extirpés,  ces  bourgeons 
récidivent  très  rapidement.  Les  bourgeons  enlevés  présentent  la 
structure  typique  du  carcinome.  Après  une  période  variable  de  trois, 
quatre  ou  cinq  ans,  et  même  davantage,  pendant  laquelle  le  néo- 
plasme a fait  des  progrès  très  lents,  il  s’étend  rapidement  à une 
plus  grande  surface  de  la  muqueuse,  ses  bourgeons  prennent  un 
développement  plus  considérable  et  la  respiration  est  gênée  à tel 
point  que  la  trachéotomie  est  rendue  nécessaire. 

A l’autopsie,  lorsque  les  malades  ont  succombé  aux  progrès  du  mal , 
on  trouve  une  infdtration  et  un  bourgeonnement  plus  ou  moins  con- 
sidérables de  la  muqueuse  des  replis  aryténo-épiglottiques,  de  celle 
qui  revêt  l’épiglotte  et  les  aryténoïdes,  surtout  lorsque  la  tumeur  est 
exti’insèque  au  larynx,  des  cordes  vocales  supérieures  et  même  des 
inférieures,  du  ventricule  et  de  la  région  sous-glottique,  lorsque  la 
tumeur  s’est  primitivement  développée  dans  la  cavité  laryngienne. 
Le  chorion  muqueux  et  tout  le  tissu  cellulaire  profond  sont  envahis 
par  la  néoformation.  Les  bourgeons  et  la  muqueuse  épaissie  ont 
une  consistance  molle  et  donnent  sur  une  surface  de  section  le  suc 
laiteux  caractéristique  du  carcinome  encéplialoïdc.  Les  cartilages 
altérés  eux-mêmes  peuvent  être  ossifiés  ou  calciüés;  ils  sont  quel- 
quefois nécrosés  et  fragmentés  au  milieu  du  tissu  cancéreux.  Dans 
un  fait  rapporté  par  Krishaber,  la  chute  dans  la  bronche  gauche  d’une 
partie  du  cricoïde  ossifié  avait  causé  la  mort. 

Dans  sa  période  ultime,  le  carcinome  du  larynx  s’étend  aux 
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ganglions  lymplialiques,  aux  organes  voisins,  au  pharynx,  à l’œso- 
pliage,  etc. 

Épilhéliome.  — Les  autopsies  dans  lesquelles  on  a déterminé 
exactement,  par  rexamen  microscopique,  le  genre  des  tumeurs  can- 
céreuses du  larynx  ne  sont  pas  encore  assez  nombreuses  pour  qu’on 
puisse  dire  exactement  quelle  est,  dans  cet  organe,  la  fréquence 
relative  des  carcinomes  et  des  épitliéliomes.  L’épithéliome  pavimen- 
teux  lobulé  qui  se  rencontre  quelquefois  au  larynx  sous  forme  de 
bourgeons  et  de  végétations  ulcérés  et  qui  intéresse  la  muqueuse 
dans  toute  son  épaisseur,  peut  être  confondu  à Fœil  nu  avec  le  car- 
cinome. On  croit  qu’il  occupe  de  préférence  la  cavité  même  du 
larynx,  les  cordes  vocales,  le  ventricule  et  la  région  sous-glottique. 


Les  papillomes  ou  polypes  papillaires  du  larynx  sont  les  tumeurs 
qu’on  y observe  le  plus  souvent  après  les  tubercules.  Ces  tumeurs, 
disposées  sous  forme  de  choux-fleurs  présentant  une  foule  de  bour- 
geons primitifs  et  secondaires,  ont  une  grande  tendance  à s’accroître 
et  à s’étendre.  Chacune  des  papilles  qui  les  compose  est  formée  d’un 
axe  connectif  et  vasculaire  et  d’un  épithélium  pavimenteux  stratifié. 
Souvent  les  papilles  sont  comprises  dans  un  revêtement  épithélial 
commun. 

Le  siège  habituel  des  papillomes  du  larynx  est  à l’angle  de  réunion 
des  cordes  vocales  inférieures  et  sur  ces  cordes  elles-mêmes;  mais  ils 
se  développent  aussi  dans  les  ventricules  de  Morgagni  et  sur  la  mu- 
queuse du  vestibule  du  larynx. 


Adénome.  — Nous  avons  déjà  signalé,  à propos  de  la  laryngite 
catarrhale  chronique,  les  hypertrophies  des  glandes  du  larynx  qui 
parfois  acquièrent  un  volume  assez  considérable  et  donnent  à la 
muqueuse  une  épaisseur  de  o à 5 millimètres.  Ce  sont  là,  à jiropre- 
ment  parler,  de  petits  adénomes;  ils  peuvent , rarement  il  est  vrai, 
proéminer  davantage  et  se  pédiculiser.  Les  culs-de-sac  de  ces  glandes 
bypertrophiées  sont  plus  gros  qu’à  l’état  normal,  mais  leurs  cellules 
épithéliales  y conservent  leurs  caractères  physiologiques.  Elles  sont 
caliciformes,  c’est-à-dire  remplies  de  mucus.  Presque  toujours,  à la 
surface  de  ces  tumeurs,  on  trouve  des  excroissances  papillaires. 
Comme,  d’un  autre  côté,  il  existe  souvent  des  glandes  hypertrophiées 
à la  base  des  papillomes,  il  en  résulte  que  les  polypes  du  larynx  sont 
souvent  des  tumeurs  mixtes  dans  lesquelles  prédomine  tantôt  ta 
forme  papillaire,  tantôt  la  forme  glandulaire. 


TUBERCULOSE  DE  LA  TRACHÉE. 


oa 

Les  hjmphadénomcs  ont  etc  observés  plusieurs  Ibis  dans  la  mu- 
cineuse du  larynx,  de  la  trachée  et  des  bronches,  sous  la  loianc  de 
nodules  mous,  plus  ou  moins  aplatis,  plus  ou  moins  volumineux. 
Parfois  ils  donnent  lieu  à une  infiltration  dilTuse  de  la  muqueuse 
(Virchow).  Ils  sont  délinis  par  leur  structure  essentielle  (jui  est 
celle  du  tissu  adénoïde  (voy.  t.  I,  pp.  '29^^  et  suivantes). 

§ 3.  — Lésions  de  la  tracliée. 

Congestion  et  inllammation.  — La  congestion  et  l’inflammation 
catarrhale  de  la  trachée  sont  très  fréquentes;  elles  se  produisent  non 
seulement  sous  rinfluencc  des  variations  climatériques,  mais  aussi 
dans  les  fièvres  éruptives,  dans  la  fièvre  typhoïde  et  dans  la  plupart 
des  maladies  du  larynx,  des  bronches,  du  poumon  et  du  cœur. 

La  congestion,  marquée  par  la  dilatation  des  vaisseaux  superli- 
ciels  du  chorion  muqueux  et  par  le  changement  de  coloration  de  la 
muqueuse  qui  devient  d’un  rouge  plus  ou  moins  foncé,  se  montre  au 
début  de  toute  inflammation  catarrhale.  La  muqueuse  est  alors  cou- 
verte d’un  mucus  aéré  transparent  ou  troublé  par  la  présence  de 
cellules  lymphatiques.  La  rougeur  de  la  muqueuse  est  plus  pro- 
noncée entre  les  cerceaux  cartilagineux  et  dans  sa  portion  membra- 
neuse. C’est  là  aussi  que  se  voient  le  plus  facilement  les  orifices  des 
glandes  acineuses  dont  les  conduits  excréteurs  contiennent  une  assez 
grande  quantité  de  mucus,  qu’on  en  fait  sourdre  par  la  tension  et 
par  la  pression  de  la  muqueuse. 

L’examen  au  microscope  des  coupes  de  la  trachée  enflammée  fait 
constater,  dans  le  revêtement  épithélial,  dans  le  tissu  conjonctif  et 
les  glandes,  les  lésions  qui  ont  été  décrites  précédemment  (t.  11, 
pp.  1^  et  suiv.),  lésions  dont  l’inflammation  trachéale  aiguë  ou 
chronique  présente  le  type  le  plus  complet. 

Les  pustules  varioliques,  à leurs  différents  âges,  l’inflammation 
intense  superficielle  et  profonde  qu’elles  déterminent,  la  fausse  mem- 
brane qui  les  recouvre , lorsqu’elles  sont  confluentes , présentent 
les  mêmes  détails  de  structure  dans  la  trachée  que  dans  le  larynx 
{l.ll,p./i4). 

La  diplithérite,  lorsqu’elle  a débuté  par  le  larynx,  s’étend  souvent 
à la  trachée.' 

Tubercules.  — A l’autopsie  de  sujets  morts  de  tuberculose  pulmo- 
naire, bien  que  la  membrane  muqueuse  de  la  trachée  soit  simple- 
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ment  tuméfiée  et  inégale,  couverte  de  rnuco-piis,  mais  sans  ulcéra- 
tions ni  granulations  caractéristiques  à simple  vue,  rexarnen  micro- 
scopique y fait  parfois  découvrir  une  infiltration  tuberculeuse.  Le 
tissu  conjonctif  du  cliorion  et  celui  qui  pénètre  entre  les  faisceaux 
musculaires  lisses  et  dans  les  lobules  glandulaires  contiennent  alors 
de  nombreuses  granulations  tuberculeuses.  Mais  le  plus  souvent  la 
surface  de  la  muqueuse  montre,  soit  le  relief  de  tubercules  isolés 
ou  agminés  situés  sous  le  revêtement  épithélial,  soit  des  érosions  et 
ulcérations  provenant  de  la  destruction  d’un  tubercule  isolé  ou  de 
plusieurs  d’entre  eux  groupés  pour  former  une  plaque  superficielle. 
Les  ulcérations  tuberculeuses  de  la  trachée,  plus  fréquentes  que 
celles  du  larynx,  sont,  comme  ces  dernières,  serpigineuses,  plus  ou 
moins  nombreuses  et  étendues;  elles  sont  limitées  par  un  bord  blan- 
châtre sinueux  et  festonné.  Superficielles  d’abord,  elles  montrent  au 
niveau  de  leur  fond  une  surface  rouge  ou  grisâtre  souvent  bourgeon- 
nante. Lorsqu’elles  se  sont  étendues  en  profondeur,  les  cerceaux 
cartilagineux  peuvent  être  mis  à nu.  Le  siège  le  plus  commun  des 
ulcérations  tuberculeuses  est  entre  les  cerceaux  cartilagineux  ou 
dans  la  portion  membraneuse  de  la  trachée  ; mais  parfois  aussi  elles 
envahissent  les  portions  de  cette  membrane  qui  recouvrent  les  carti- 
lages. Souvent  la  trachée  tout  entière  est  couverte  d’une  éruption  de 
granulations  confluentes  en  partie  ulcérées.  Presque  constamment 
les  tubercules  sont  plus  rapprochés,  l’infiltration  néoplasique  de  la 
muqueuse  est  plus  profonde,  et  les  ulcérations  sont  plus  nombreuses 
et  plus  larges  à mesure  qu’on  se  rapproche  de  la  partie  inférieure 
de  la  trachée  et  de  sa  division. 

Des  coupes  de  la  trachée  tuberculeuse  permettent  d’observer  toutes 
les  lésions  du  revêtement  épithélial  que  nous  avons  déjà  exposées  à 
propos  de  l’inflammation  des  canaux  aériens  (voy.  t.  11,  p.  17)  et  à 
propos  des  tubercules  du  larynx  (t.  Il,pp.  56 et  suiv.).  La  disposition 
des  tubercules,  l’infiltration  tuberculeuse  du  cliorion  muqueux  et 
celle  des  glandes  sont  les  mêmes  que  dans  la  muqueuse  laryngienne. 
Les  faisceaux  de  fibres  musculaires  lisses  qui  forment  des  lames 
épaisses  entre  les  cerceaux  cartilagineux  et  dans  la  portion  membra- 
neuse sont  généralement  atteints;  le  tissu  conjonctif  qui  sépare  les 
lâisceaux  musculaires  est  rempli  de  petites  cellules  qui  s’accumulent 
de  distance  en  distance  sous  forme  d’ilols;  au  milieu  de  ceux-ci,  on 
trouve  des  vaisseaux  oblitérés  et  des  cellutes  géantes. 

Le  tissu  conjonctif  qui  entoure  les  cartilages  est  également  en- 
llauimé.  Ces  derniers  présentent  souvent  une  multiplication  de  leurs 
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cellules,  une  vérilable  médullisalion  el  des  travées  osseuses.  Le  car- 
tilage ainsi  ossifié,  quelquefois  calcifié,  peut  être  décollé  de  son  péri- 
chondce  et  devenir  libre  dans  un  clapier.  Ces  clapiers  s’étendent 
quelquefois  dans  le  tissu  conjonctif  péritrachéal  et  communiquent 
même  parfois  avec  un  foyer  de  suppuration  caséeuse  occupant  le 
centre  d’un  ganglion  lymphatique. 


Des  perforations  de  la  trachée  se  produisent  à la  suite  d’ulcères 
de  l’œsophage,  d’abcès  développés  dans  le  tissu  conjonctif  voisin,  de 
tumeurs  cancéreuses  des  ganglions  lymphatiques  et  de  l’œsophage, 
et  d’anévrysmes  de  la  crosse  aortique. 


Le  carcinome  ne  naît  jamais  primitivement  dans  la  trachée,  mais  il 
n'est  pas  très  rare  de  trouver  dans  le  tissu  cellulaire  de  sa  muqueuse 
des  nodules  carcinomateux  secondaires  qui  sont  hémisphériques  et 
plus  ou  moins  volumineux. 

On  y a noté  aussi  des  tumeurs  leucémiques. 

Quelquefois,  chez  les  vieillards,  les  cartilages  de  la  trachée  sont 
calcifiés  ou  ossifiés  et  présentent  des  exostoses  à leur  surface  ou  à 
leurs  bords;  il  peut  même  s’établir  une  union  intime  de  deux  ou 
plusieurs  cerceaux  par  une  production  osseuse  qui  unit  leurs  bords 
voisins. 


§4.  — Bronches. 


Congestion,  hémorrhagie.  — La  congestion  des  bronches  précède 
et  accompagne  l’inflammation  de  ces  conduits  et  s’observe  dans 
presque  toutes  les  maladies  des  voies  respiratoires  et  du  cœur.  Elle 
existe  également  dans  beaucoup  de  fièvres,  telles  que  les  fièvres  érup- 
tives et  la  fièvre  typhoïde.  Elle  est  caractérisée  par  la  réplétion  des 
vaisseaux  et  le  gonllement  de  la  muqueuse;  il  est  rare  que  la  con- 
gestion, meme  passive,  ne  s’accompagne  pas  d’une  sécrétion  de 
mucus.  La  surface  interne  des  bronches  congestionnées  est  rouge, 
souvent  de  couleur  lie  de  vin.  Pour  peu  que  la  congestion  ait  duré, 
qu’elle  soit  active  ou  passive,  le  mucus  sécrété  à la  surface  des  bron- 
ches contient  des  globules  rouges  et  des  cellules  lymphatiques,  et  le 
revêtement  épithélial  ne  tarde  pas  à offrir  les  lésions  de  l’inflamma- 
tion catarrhale. 

Des  ecchymoses  de  la  muqueuse  se  rencontrent  dans  les  exan- 
thèmes fébriles,  dans  la  fièvre  typhoïde,  dans  le  scorbut  et  dans 
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l’asphyxie.  Le  mucus  bronchique  contient  alors  des  globules  rouges 
du  sang  en  quantité  plus  ou  moins  considérable.  Mais  les  grandes 
hémoptysies  proviennent  toujours  soit  d’ulcérations  bronchiques, 
soit  de  la  rupture  d’un  anévrysme  d’une  branche  de  l’artère  pulmo- 
naire dans  une  caverne  tuberculeuse,  ou  bien  elles  sont  liées  à une 
apoplexie  pulmonaire,  à une  gangrène  ou  à la  rupture  d’un  ané- 
vrysme de  l’aorte. 


Bronchite.  — L’inflammation  catarrhale  des  bronches,  aiguë  ou 
chronique,  reconnaît  les  mêmes  causes  que  celle  du  larynx  et  pré- 
sente, d’une  façon  générale,  les  mêmes  modifications  histologiques 
(voy.  pp.  38  et  suiv.).  Limitée  aux  grosses  bronches,  elle  n’offre 
aucun  danger,  mais  lorsqu’elle  envahit  les  petites  bronches,  elle  est 
souvent  mortelle,  surtout  chez  les  enfants  et  chez  les  vieillards.  Elle 
se  complique  habituellement  alors  de  lésions  du  parenchyme  pulmo- 
naire, congestion,  pneumonie  lobulaire  ou  catarrhale,  atélectasie, 
emphysème,  et  quelquefois  même  de  gangrène  lobulaire. 


La  bronchite  intense  des  petites  bronches  envahit  à la  fois  celles 
qui  ont  plus  de  1 millimètre  de  diamètre  et  qui  sont  pourvues  d’une 
tunique  musculaire  complète  et  de  glandes,  les  bronches  intralobu- 
laires et  les  bronches  acineuses.  Les  lésions  diffèrent  dans  ces  diffé- 
rents canaux. 

Dans  les  bronches  moyennes  dont  le  diamètre  est  supérieur  à 
\ millimètre,  la  muqueuse  est  tuméfiée;  sa  surface  est  d’un  rouge  vif 
et  couverte  de  muco-pus.  Les  bronches  de  1 à 3 millimètres  de  dia- 
mètre sont  souvent  dilatées  ; du  mucus  puriforme  s’accumule  dans 
leur  intérieur,  les  plis  longitudinaux  que  la  muqueuse  présente  à sa 
surface  sont  effacés  et  le  tuyau  bronchique  semble  plus  rigide  qu’à 
l’état  normal.  Le  liquide  qui  baigne  la  surface  des  bronches  contient 
une  grande  quantité  de  cellules  lymphatiques  mélangées  à des  cel- 
lules cylindriques  desquamées;  le  revêtement  épithélial  subit  les 
altérations  variées  déjà  décrites  à propos  de  l’inflammation  expéri- 
mentale de  la  muqueuse  des  voies  aériennes  (voy.  pp.  9 et  suiv.)  ; 
des  cellules  lymphatiques  soulèvent  la  couche  de  cellules  cylindri- 
ques, s’interposent  entre  elles  et  s’accumulent  dans  les  couches  pro- 
fondes; la  couche  des  cellules  cylindriques  à cils  vibratilcs  est  irré- 
gulière et  peut  même  manquer  par  places. 

Dans  les  inflammatioQS  aiguës,  le  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse 
est  infiltré  de  cellules  lymphatiques.  Ces  éléments  se  rencontrent 
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aussi  eiilre  les  fibres  qui  séparent  les  faisceaux  de  muscles  lisses.  Il 
en  résulte  que  le  tissu  conjonctif  sous-épilhélial  est  épaissi  en  même 
temps  que  la  fonction  des  muscles  lisses  est  entravée.  Telle  est  la 
cause  principale  des  dilatations  bronchiques,  cause  à laquelle  vien- 


Fig.  30.  — Section  de  la  muqueuse  de  la  trachée  dans  un  cas  d’intlamniation  par  la  cantharidine.  Coupe 
faite  apres  le  durcissement  de  la  pièce  par  l’acide  osrnique.  — b,  surface  du  chorion  muqueux;  a,  cel- 
lules rondes  situées  à la  base  du  revêtement  épitliélial  ; a' , les  mêmes  cellules  occupant  presque 
toute  l’étendue  de  la  coupe  du  revêtement  épithélial  ; c,  couche  de  cellules  rondes  revêtues  de  cils  vi- 
bratiles.  — Grossissement  de  250  diamètres. 


nent  s’ajouter  l’accumulation  du  liquide  sécrété  et  les  efforts  de 
l’inspiration.  Les  glandes  acineuses  versent  dans  l’intérieur  des 
bronches  un  mucus  qui  contient  des  cellules  épithéliales  plus  ou 
moins  altérées  et  une  assez  grande  quantité  de  cellules  lymphatiques. 
Les  culs-de-sac  des  glandes  et  leurs  conduits  examinés  sur  des  coupes 
montrent  aussi  des  cellules  lymphatiques  libres  dans  leur  cavité  ou 
comprises  entre  les  cellules  épithéliales.  Les  vaisseaux  sanguins  sont 
gorgés  de  sang.  Quoique  l’inflammation  se  propage  dans  la  bronche 
jusqu’à  sa  tunique  externe,  elle  n’a  cependant  pas  de  tendance  à 
envahir  les  lobules  pulmonaires  qui  l’avoisinent. 


Mais  il  n’en  est  plus  de  même  si  la  bronchite  atteint  les  bronches 
intralobulaires  dont  le  calibre  est  inférieur  à 1 millimètre  (bronchite 
capillaire).  Dans  ces  bronches,  il  n’existe  plus  de  plaques  cartilagi- 
neuses, la  tunique  musculeuse  ne  forme  pas  une  couche  complète  et 
les  cellules  contractiles  sont  simplement  disséminées  au  milieu  d’un 
tissu  conjonctif  qui  se  continue  autour  de  la  bronche  avec  les  cloisons 
des  alvéoles  voisins.  De  la  bronche  centrale  du  lobule  partent  les 
bronches  terminales  qui  se  rendent  aux  acini.  Ces  connexions  inti- 
mes de  la  bronche  intralobulaire  avec  les  bronches  acineuses  et  avec 
les  alvéoles  pulmonaires  font  qu’un  lobule  tout  entier  participe  pres- 
que toujours  à l’inflammation  d’une  bronche  intralobulaire.  Il  se 
produit  ainsi  une  pneumonie  lobulaire* 
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Les  bronches  terminales,  ou  bronches  acineuses,  se  comportant, 
dans  l’inllammation,  comme  les  alvéoles  pulmonaires,  nous  ren- 
voyons la  description  de  leurs  lésions  au  chapitre  consacré  à la  bron- 
chopneumonie. 

Mais  nous  devons  indiquer  tout  de  suite  ce  qui  se  passe  dans  l’in- 
llammation  des  bronches  intralobulaires.  Sur  des  coupes  de  pièces 
convenablement  durcies,  on  voit  qu’elles  sont  presque  toujours  com- 
plètement remplies  de  cellules  lymphatiques  au  milieu  desquelles  se 
trouvent  aussi  quelques  cellules  cylindriques.  La  couche  des  cellules 
cylindriques  à cils  vibratiles  est  habituellement  en  place  ; le  tissu  con- 
jonctif de  la  paroi  bronchique  est  uniformément  infiltré  de  cellules 
lymphatiques,  aussi  bien  dans  sa  couche  sous-épithéliale  que  dans  sa 
partie  moyenne  qui  contient  des  fibres  musculaires  lisses  et  dans  sa 
partie  externe  qui  est  en  rapport  avec  les  alvéoles  pulmonaires.  Tout 
le  tissu  conjonctif  disposé  autour  de  la  petite  bronche  et  de  l’artériole 
pulmonaire  qui  l’accompagne  est  enflammé  de  la  même  façon.  Il  en 
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Fiü.  31.  — Section  passant  à travers  une  bronclie  recouverte  d’une  fausse  inonibrane.  (Grossisscnien 
de  80  diamètres.)  — La  fausse  membrane  f,  f,  est  compose'e  de  librilles  de  fibrine  qui  s’implantent 
en  a,  a,  sur  le  chorion  muqueux;  c,  c,  cellules  cylindriques  plus  ou  nVoins  déformées  et  réfringentes; 
m,  membrane  basale,  t,  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse  infiltré  de  cellules  lymphatiques;  v,  vais- 
seaux dilatés  ; g,  couclie  musculaire. 


résulte  que,  sur  une  coupe  perpendiculaire  à la  bronche  et  à l’artériole 
qui  l’accompagne,  ces  canaux  paraissent  entourés  d’une  zone  circulaire 
formée  de  tissu  conjonctif  inliltré  de  cellules  lymphatiques.  Les  vais- 
seaux lymphatiques  qui  accompagnent  l’artère  et  la  bronche  sont 
également  remplis  de  cellules  lymphatiques. 

La  bronchite  pseudo-membraneuse  se  montre  surtout  chez  les 
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entants  comme  complication  du  croup;  mais  on  l’observe  aussi  dans 
la  variole  et  le  laryngo-typlius  chez  les  adultes  aussi  bien  que  chez 
les  enfants.  Elle  coïncide  alors  généralement  avec  une  congestion 
pulmonaire  et  avec  des  noyaux  plus  ou  moins  étendus  de  broncho' 
pneumonie.  Les  pseudo-membranes  des  bronches  présentent  exac- 
tement la  slructure  décrite  à propos  de  la  laryngite  pseudo-mem- 
braneuse. 


La  bronchite  chronique,  si  souvent  liée  à remphysème  et  aux 
maladies  du  cœur,  qu’elle  soit  primitive  ou  consécutive,  est  carac- 
térisée par  la  couleur  violacée  grisâtre  ou  ardoisée  de  la  surface 
muqueuse.  Le  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse  est  alors  fréquemment 
épaissi  par  la  formation  de  tissu  fibreux  qui  détermine  parfois  à, la 
surface  de  cette  membrane  de  petites  excroissances  papillaires.  Le 
mucus  sécrété  est  tantôt  transparent,  gélatiniforme  et  en  petite  quan- 
tité (crachats  perlés  de  Laennec),  tantôt  il  est  muco-pii  rident.  D’autres 
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Fie.  32.  — Section  du  revêtement  épitliélial  d'une 
l)ronche  de  moyen  volume  atteinte  de  bronchite. 
— a,  ff,  cellules  cylindriques  aplaties  et  compri- 
mées par  les  cellules  caliciformes  b;  s,  cils  vi- 
bratiles  ; b,  b',  cellules  caliciformes;  f,  cellules 
rondes  ou  un  peu  aplaties  à la  base  du  revête- 
ment épithélial;  b,  membrane  basale;  c,  fdjres 
musculaires  lisses;  m,  exsudât  muqueux  libre 
;i  la  surface  de  la  couche  épithéliale;  n,  cellules 
lymphatiques  et  boules  de  mucus  qui  y sont  con- 
tenues. — Grossissement  de  300  diamètres. 


Fig.  33.  — Cellules  caliciformes  isolées.  — Dans  les 
trois  cellules  A, B,  E,  on  distingue  les  noyaux  b, 
n,  n,  le  protoplasma  plein  de  mucus  a,  o,  o,  et 
la  queue  des  cellules  implantée  sur  la  membrane 
basale,  m,m.  La  cellule  A est  surmontée  d’une 
boule  de  mucus  c.  Les  deux  cellules  C et  D 
sont  transformées  en  une  masse  de  mucus.  — 
Grossissement  de  350  diamètres. 


fois  l’expectoration  est  formée  d’un  liquide  séreux  exsudé  en  grande 
abondance  (bronchite  pituiteuse , blennorrhée  des  bronches).  Lorsque 
le  liquide  sécrété  est  muqueux  et  gélatiniforme,  les  cellules  super- 
ficielles du  revêtement  muqueux  sont  presque  toutes  caliciformes 
et  remplies  de  mucus.  Ces  cellules  distendues  par  le  mucus  soni 
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logées  entre  des  cellules  cylindriques  pourvues  de  cils  vibratiles 
(voy.  fig.  33). 

La  bronchite  chronique  s’accompagne  quelquefois  de  dilatation 
des  bronches  et  d’ulcérations  de  leur  membrane  muqueuse. 

La  bronchite  tuberculeuse  sera  décrile  plus  loin  (voy.  p.  77). 

Dilatation  des  bronches,  bronchectasie.  — Les  bronches  dila- 
tées sous  l’influence  d’une  inflammation  aiguë  reviennent  facilement 
à leur  état  normal;  mais  si  la  bronchite  passe  à l’état  chronique,  les 
bronches  restent  parfois  dilatées.  Dans  les  bronchites  chroniques 
simples  ou  accompagnées  de  pleurésie  et  de  pneumonie  chroniques, 
elles  sont  souvent  le  siège  d’une  dilatation  persistante.  Les  dilata- 
tions bronchiques  se  produisent  plus  fréquemment  encore  dans  la 
tuberculose  chronique. 

Quelquefois  les  bronches  sont  dilatées  uniformément  suivant  toute 
leur  longueur  : on  dit  alors  que  la  dilatation  est  cylindrique.  Les 
bronches  dont  le  diamètre  est  ainsi  accru  forment  parfois  au  voisi- 
nage de  la  plèvre  de  véritables  ampoules. 

Il  peut  y avoir  plusieurs  dilatations  cylindriques  ou  ovoïdes  éche- 
lonnées sur  le  trajet  et  les  divisions  d’une  bronche,  ainsi  que  cela 
s’observe  surtout  dans  le  sommet  des  poumons.  Les  parties  dilatées 
sont  réunies  par  des  tuyaux  bronchiques  de  diamètre  normal.  C’est  la 
dilatation  en  chapelet  ou.  monili forme  (Cruveilhier). 

La  troisième  forme,  qui  est  la  plus  commune,  consiste  dans  une 
dilatation  ampullaire  ou  sacciforme^  habituellement  unique  et  sou- 
vent très  considérable. 

Lorsque  les  dilatations  ampullaires  sont  multiples,  plusieurs 
d’enlre  elles  communiquent  les  unes  avec  les  autres  par  l’intermé- 
diaire de  bronches  plus  ou  moins  dilatées.  Le  poumon  ou  l’un  de  ses 
lobes  est  alors  converti  en  une  cavité  alvéolaire  dont  les  cloisons 
sont  formées  de  tissu  pulmonaire  ratatiné  et  induré.  Ces  dilatations 
siègent  de  préférence  à la  périphérie  du  poumon  ; elles  s’accompa- 
gnent toujours  alors  d'une  pleurésie  chronique  caractérisée  par 
l’épaississement  fibreux  de  la  plèvre.  La  bronche,  dans  son  trajet 
ultérieur  et  dans  ses  ramifications  terminales,  est  atrophiée  au  delà 
de  la  dilatation,  ou  bien  quelques-unes  de  ses  branches  sont  trans- 
Idrmées  en  kystes. 

On  trouve  quelquefois  des  cavités  kystiques  plus  ou  moins  grandes 
au  sommet  des  poumons  ; elles  sont  tapissées  d’une  membrane  mu- 
queuse et  contiennent  un  liquide  muqueux.  On  les  considère  comme 
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la  petite  bronche  qui  s’y  rendait.  Ces  lacunes  existent  parfois  indé- 
pendamment de  toute  autre  dilatation  bronchique.  Il  ne  faudrait  pas 
les  confondre  avec  d’autres  lacunes  qui  se  montrent  entre  la  plèvre 
et  des  fausses  membranes  fibreuses  dues  à une  pleurésie  chronique. 
La  paroi  des  lacunes  pulmonaires  est  reconnaissable  à la  disposition 


entrent  dans  sa  constitution. 

La  surface  interne  des  dilatations  bronchiques  qui  communiquent 
encore  avec  les  bronches  et  dans  lesquelles  arrive  l’air  atmosphé- 
rique est  tapissée  d’une  muqueuse  qui  se  poursuit  sans  solution  de 
continuité  sur  les  bronches  normales. 

La  muqueuse  bronchique  examinée  à l’œil  nu  sur  une  bronche 
qui  présente  une  dilatation  totale  en  même  temps  que  des  dilatations 
ampullaires,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  commun,  est  lisse,  rosée  ou 
grise,  semi-transparente,  luisante  ou  couverte  de  mucus  transparent. 
Au-dessous  d’elle,  on  aperçoit  les  plaques  cartilagineuses  et  les  fais- 
ceaux musculaires  de  la  bronche. 

Ceux-ci  ne  sont  plus  apparents  au  niveau  des  ampoules  et  ne 
se  voient  nettement  qu’à  la  surface  des  bronches  moins  dilatées  qui 
unissent  deux  ampoules. 

Les  faisceaux  fibro-élastiques  longitudinaux  sont  aussi  moins  nom- 
breux et  moins  apparents  ; ils  ne  se  voient  pas  dans  les  parties 
ampullaires  de  la  bronche. 

Si  l’on  examine  au  microscope  des  coupes  perpendiculaires  à la 


Fro.  34.  — Section  de  la  .surface  de  la  muqueuse  bronchique  au  niveau  d’une  dilatation.  — a,  cellule 
un  peu  allongée  d’une  forme  intermédiaire  entre  la  forme  cubique  et  cylindrique;  d,  cellule  renflée 
à son  ceiitri',  implantée  sur  la  membrane  basale  par  un  pédoncule  grêle  et  se  terminant  par  une 
pointe  à extrémité  mousse;  m,  membrane  basale;  b.c,  cellules  lymphatiques  situées  dans  le  chorioii 
muqueux.  — Grossissement  de  200  diamètres. 


surface  des  bronches  dilatées,  on  ti’ouve  le  revêtement  épithélial 
dans  un  état  variable. 

Les  cellules  cylindriques  à cils  vibratiles  sont  toujours  conservées 
lorsque  la  muqueuse  présente  à l’a}il  nu  son  poli  habitueL  Très  sou- 


des fibres  élastiques  et  à la  pigmentation  des  vaisseaux  sanguins  qui 
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venl  il  existe  à leur  place  des 
cellules  calicifonnes.  Lorsque  la 
bronche  dilatée  sécrète  du  rnuco- 
pus  en  quantité  notable,  on  trouve, 
au-dessous  de  répithélium  cylin- 
drique, au  contact  de  la  mem- 
brane basale,  une  ou  deux  cou- 
ches de  cellules  lymphatiques. 
Les  cellules  cylindriques  sont 
souvent  alors  irrégulièrement  des- 
quamées.  Le  revêtement  épithé- 
lial est  remplacé  soit  par  une 
couche  de  cellules  lymphatiques, 
soit  par  plusieurs  couches  de  ces 
cellules.  Parfois  les  cellules  cylin- 
driques sont  remplacées  par  des 
cellules  cubiques  sans  cils  vibra- 
liles,  ou  par  des  cellules  fusi- 
formes très  allongées,  terminées 
à la  surface  de  la  muqueuse  par 
un  long  prolongement.  Ailleurs 
on  trouve  de  petites  cellules  fusi- 
formes dont  le  centre  renflé  con- 
tient un  noyau,  qui  s’implantent 
par  une  de  leurs  extrémités  sur  la 
membrane  basale  et  se  terminent 
par  une  extrémité  mousse  (d, 
fig.  34).  Ces  cellules  hérissent  ir- 
régulièrement la  surface  de  la 
muqueuse. 

Au-dessous  de  la  membrane 
basale,  le  tissu  con  jonctif  est  riche 
en  cellules  connectives  et  en  cel- 
lules lymphatiques  ; ses  fibres 
élastiques  sont  plus  ou  moins 


Fig.  35.  — Section  longitudinale  d’une  bronche  dilatée.  La  partie  excavée  de  la  bronche  correspond, 
delàe,  à une  dilatation  ampullaire.  — a,  tissu  conjonctif  ; 1,1,  végétations  ou  papilles  saillantes  à la 
surface  interne  de  la  bronche;  e,h,  faisceaux  niusculairos  ; enfoncements  interpapillaires;  m, 
; enfoncement  profond  limité  par  des  papilles;  d,  enfoncement  du  môme  genre;  c,  surface  de  la  bronche 
dilatée  ; on  y voit  une  membrane  basale  qui  existe  partout  sur  les  papilles  comme  sur  les  parties 
déprimées;  v,v,  vaisseaux  remplis  de  sang;  v,  une  artère  atteinte  d’artérite  ; è,  une  autre  section 
d’artère  atteinte  d’endartérile  ; s,  une  glande  acineuse.  — Grossissement  de  20  diamètres. 


DILATATION  DKS  DUONCIIKS. 


J.i 


complètement  détruites.  Souvent,  ù la  surface  des  bronches  dilatées, 
le  tissu  conjonclif  forme  des  végélations  ou  papilles  plus  minces  à 
leur  sommet  qu’cà  leur  base,  plus  ou  moins  nombreuses,  plus  ou 
moins  volumineuses  et  visibles  à rœil  nu.  Elles  sont  constituées 
par  des  fibres  de  (issu  conjonctif  séparées  par  des  cellules  de  ce 


tissu  et  par  des  cellules  lymphatiques.  Elles  sont  limitées  par  la 
membrane  basale  et  par  le  revêtement  épithélial  qui  les  coiffent 
complètement.  Elles  sont  ipielquefois  groupées  les  unes  à côté  des 
autres,  et,  entre  elles,  à leur  base,  s’accumulent  des  cellules  cylin- 
driques pleines  de  mucus. 

Le  tissu  conjonctif  qui  forme  la  charpente  de  la  bronche,  celui 
(|ui  accompagne  les  glandes  aussi  bien  que  celui  qui  sert  de  soutien 
aux  faisceaux  de  libres  lisses,  est  toujours  épaissi,  plus  ou  moins  in- 
filtré de  cellules  lymphatiipies.  Il  se  continue,  à la  périphérie  de 
la  bronche,  avec  le  tissu  pulmonaire  qui,  à ce  niveau,  est  presque 
constamment  atteint  d’inflammation  chronique. 

Les  glandes  muqueuses  comprises  dans  les  parois  de  la  bronche 
dilatée  sont  toujours  elles-mêmes  plus  ou  moins  affectées;  leurs 
culs-de-sac  et  leurs  conduits  excréteurs  contiennent  des  cellules  lym- 
phatiques et  des  cellules  muqueuses. 

Pour  étudier  ce  que  deviennent  les  faisceaux  musculaires,  il  est 
nécessaire  d’examiner  successivement  des  coupes  longitudinales  et. 
transversales  de  bronches  atteintes  de  dilatations  ampullaires.  Ces 
coupes  doivent  être  faites  de  telle  façon  que  les  longitudinales,  par 
exemple  (fig.  35),  comprennent  à la  fois  une  ou  deux  ampoules  sé- 
parées par  des  parties  rétrécies.  On  y voit  deux  ou  trois  arcs  de  cercle 
à concavité  interne  correspondant,  aux  ampoules,  et  séparés  par  des 
arêtes  saillantes  du  côté  de  la  muqueuse  bronchique.  En  général, 
on  ne  trouve  plus  aucun  faisceau  de  fibres  musculaires  dans  les  por- 
tions dilatées  des  ampoules.  En  se  rapprochant  au  contraire  des  ex- 
trémités de  l’arc,  il  reste  quelques-uns  de  ces  faisceaux  isolés  et  cou- 
pés en  travers.  Enfin,  aux  extrémités  mêmes  des  arcs  représentant 
la  coupe  des  ampoules,  au  niveau  de  farête  saillante  que  forme  la 
bronche  sectionnée  dans  le  point  rétréci  entre  deux  ampoules,  les  fais- 
ceaux musculaires  sont  conservés.  Or  on  sait  que  dans  une  bronche 
normale  les  faisceaux  musculaires  forment  une  tunique  régulière, 
uniforme,  d’égale  épaisseur.  Les  faisceaux  musculaires  sont  donc 
atrophiés  au  niveau  des  dilatations  ampullaires  des  bronches. 

C’est  dans  le  segment  de  la  bronche  qui  sépare  les  ampoules  qu’on 
observe  le  plus  ordinairement  les  végétations  saillantes  dont  la  des- 
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cription  a été  donnée  plus  haut.  A la  surlace  même  des  dilatations 
ampullaires  il  est  rare  qu’on  trouve  de  pareilles  végétations. 

La  tunique  fibreuse  de  la  bronche,  au  niveau  des  dilatations  am- 
pullaires, est  moins  épaisse  que  dans  les  portions  rétrécies.  Elle  pré- 
sente une  structure  uniforme  dans  toute  son  épaisseur  ; elle  est  for- 
mée de  faisceaux  de  tissu  conjonctif  parallèles  entre  eux  et  séparés 
par  des  lits  de  cellules  plates.  Elle  se  limite  du  côté  de  la  muqueuse 
par  la  membrane  basale  et  le  revêtement  épithélial,  du  côté  du  tissu 
pulmonaire  par  un  tissu  fibreux  de  nouvelle  formation. 

L’observation  de  coupes  transversales  des  bronches  faites  suivant 
l’équateur  des  dilatations  ampullaires  ou  progressivement  dans  les 
parties  moins  dilatées  jusqu’aux  portions  étroites  qui  séparent  les 
ampoules,  confirme  la  description  qui  précède.  Dans  les  premières, 
on  ne  voit  pas  trace  de  muscles  lisses  ; dans  les  dernières,  on  trouve 
des  faisceaux  musculaires  assez  volumineux  dont  les  fibres  sont  trans- 
versales. 


Il  est  facile,  d’après  les  données  précédentes,  de  se  rendre  compte 
du  mode  de  formation  et  de  révolution  de  la  lésion.  A la  suite  d’une 
bronchite  intense  et  de  longue  durée  qui  aura  compromis  la  paroi 
d’une  bronche  dans  toute  son  épaisseur,  les  fibres  élastiques  et  les 
cellules  musculaires  étant  en  partie  détruites,  la  bronche  se  laissera 
dilater. 

Dans  la  description  histologique  qui  précède,  nous  avons  eu  sur- 
tout en  vue  les  dilatations  des  bronches  dont  le  diamètre  est  supé- 
rieur à 1 millimètre.  11  nous  reste  à indiquer  les  détails  de  structure 
relatifs  aux  dilatations  comprises  sur  le  trajet  de  bronches  plus  pe- 
tites. Ces  dilatations,  en  forme  d’ampoule,  sont  souvent  situées  à la 
surface  du  poumon  au-dessous  de  la  plèvre.  Leur  surface  interne 
baignée  de  pus  ou  de  muco-pus  ne  permet  pas  toujours  de  les  recon- 
naître sûrement  à l’œil  nu.  Elles  communiquent,  il  est  vrai,  avec 
une  bronche,  mais  elles  ressemblent  beaucoup  à des  cavernes  tuber- 
culeuses. On  inclinera  à croire  à une  dilatation  bronchique  si  la  sur- 
face en  est  lisse,  régulière,  si  l’on  y découvre  des  filaments  élastiques 
nacrés.  On  en  aura  la  preuve  si  l’examen  microscopique  de  coupes 
faites  perpendiculairement  à la  surface  de  la  cavité  montre  un  revê- 
tement plus  ou  moins  régulier  de  cellules  cylindriques  et  une  mem- 
brane basale.  La  paroi  d’une  pareille  poche  ne  montrera  rien  autre 
que  du  tissu  conjonctif  embryonnaire  si  la  lésion  est  assez  récente, 
lamellaire  si  elle  est  ancienne. 


DIJ.ATATION  DES  liRONCHES. 


Les  dilalalioiis  des  bronches  lobulaires  sont  consécutives  à des 
bronchites  capillaires  probablement  accompagnées  do  noyaux  de 
pneumonie  lobulaire,  (|ue  la  lésion  primitive  ail  ete  puiemenl  in- 
flammatoire ou  de  nature  tuberculeuse.  11  est  inlinirnent  probable 
que  ces  dilatations  succèdent  non  seulement  à la  bronchite,  mais  à 
de  la  péribroncbitc  suppurative  ayant  détruit  tout  un  lobule  et  ter- 
minée par  (le  la  pneumonie  interstitielle. 

Lorsque  la  muqueuse  de  la  bronche  dilatée  est  le  siège  d’un  ca- 
tarrhe intense  et  puriforme,  elle  devient  rouge,  elle  perd  son  poli, 
se  vascularisé,  s’épaissit  et  se  couvre  d’un  grand  nombre  de  petites 
végétations  papillaires. 

Lorsque  la  formation  des  globules  de  pus  est  très  abondante, 
l’épithélium  tombe,  et  il  se  produit  une  ulcération  plus  ou  moins 
étendue  et  plus  ou  moins  profonde.  La  cavité  contient  un  muco-pus 
épais,  mal  lié.  La  muqueuse  n’existe  plus,  on  ne  voit  plus  trace  delà 
structure  primitive  de  la  bronche. 

La  surface  de  la  cavité  offre  quelquefois  une  couche  grisâtre  adhé- 
rente, formée  de  tissu  conjonctif  envoie  de  mortification  et  imprégné 
de  globules  de  pus  plus  ou  moins  granuleux.  C’est  là  une  gangrène 
superficielle  qui  donne  lieu  pendant  la  vie  du  malade  à une  haleine 
extrêmement  fétide,  et  qui  résulte  de  ce  que,  sous  l’infïnence  d’une 
infiltration  purulente  excessive,  les  vaisseaux  sanguins  sont  compri- 
més. Alors  le  sang  s’y  coagule,  les  tissus  privés  de  nutrition  meurent 
et  se  décomposent  en  présence  de  Fair  pour  former  des  produits 
putrides.  Le  pus  prend  une  couleur  gris  jaunâtre  et  une  certaine 
fluidité  ; les  globules  de  pus  se  remplissent  de  granulations  grais- 
seuses, et  l’on  trouve  souvent  à côté  d’eux  des  cristaux  de  marga- 
riiie,  de  cholestérine,  de  leucine  et  de  tyrosine.  11  se  mêle  facilement 
à l’eau,  ce  qui  indique  qu’il  contient  peu  de  mucine.  Il  se  sépare 
bientôt  en  trois  couches,  l’une  supérieure,  écumeuse  et  aérée,  une 
moyenne  claire,  une  inférieure  opaque  contenant  les  éléments  so- 
lides, c’est-à-dire  les  globules  de  pus  et  les  cristaux  précédents.  Les 
crachats  présentent  les  mêmes  caractères. 

En  présence  de  ces  cavités  creusées  dans  le  poumon,  on  pourra 
se  demander  si  ce  sont  des  dilatations  bronchiques  ou  des  cavernes 
tuberculeuses.  A ce  propos,  nous  ferons  remarquer  qu’on  observe 
souvent  des  bronches  dilatées  en  même  temps  que  des  cavernes  en 
voie  de  formation.  De  plus,  dans  le  tissu  pulmonaire  induré  qui 
constitue  la  paroi  de  dilatations  bronchiques  parfaitement  caracté- 
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risées,  on  trouve  souvent  des  granulations  tuberculeuses  anciennes, 
fibreuses  ou  constituées  par  un  tissu  fibreux  infiltré  de  pigment 
noir  au  milieu  duquel  se  trouvent  des  cellules  géantes  parsemées 
elles-mêmes  de  granulalions  mélaniques. 

Aussi  faut-il  toujours,  lorsqu’on  rencontre  des  dilatations  bron- 
chiques dans  une  autopsie,  se  demander  s’il  existe  des  tubercules 
pulmonaires  à un  degré  plus  ou  moins  avancé  de  leur  évolution. 
On  sait  que  la  tuberculose  est  une  cause  fréquente  des  dilatations 
bronchiques,  mais  on  n’a  pas  déterminé  dans  quelle  proportion  elle 
contribue  à leur  développement. 

Les  lésions  qui  appartiennent  en  propre  aux  dilatations  bron- 
chiques ou  qui  sont  causées  par  elles  ont  une  marche  lente.  11  peut 
arriver  que  la  paroi  d’une  bronche  dilatée  se  calcifie  (Schrader). 
Plus  souvent  des  bronches  dilatées  et  isolées  du  reste  de  l’arbre 
bronchique,  dans  le  sommet  induré  d’un  poumon  par  exemple,  sont 
remplies  d’une  masse  jaunâtre,  presque  solide,  formée  de  pus 
caséeux;  après  avoir  enlevé  le  contenu,  on  reconnaît  la  structure  de 
la  paroi  bronchique  qui  est  plus  ou  moins  modifiée. 

Ulcérations  des  bronches.  — Des  ulcérations  superficielles  des 
bronches  s’observent  dans  les  bronchites  intenses  qui  accompagnent 
les  abcès  métastatiques  du  poumon,  dans  l’infection  purulente,  la 
fièvre  puerpérale,  la  fièvre  typhoïde,  la  morve,  etc.  ; d’autres  fois 
elles  succèdent  à des  pustules  varioliques  ; mais  leurs  causes  les  plus 
fréquentes  sont  la  tuberculose  et  la  gangrène  pulmonaire  (voyez  plus 
bas). 

Les  abcès,  la  gangrène  et  les  tubercules  du  poumon  peuvent  dé- 
terminer des  perforations  des  bronches;  il  en  est  de  même  des  ulcé- 
rations bronchiques  quelle  que  soit  leur  forme. 

Ajoutons  aussi,  comme  causes  de  perforations,  les  anévrysmes  de 
l’aorte,  les  tumeurs  (carcinome,  épitbéliome,  sarcome),  la  pleurésie 
et  les  suppurations  de  ganglions  bronchiques  atteints  de  dégénéres- 
cence caséeuse. 

Tumeurs  des  bronches.  — Rokitanskv  a observé  une  fois  un 

O 

lipome  développé  dans  le  tissu  cellulaire  sous-muqueux  de  la  bronche 
o’auche  et  faisant  saillie  dans  son  intérieur. 

r? 

Vihcrusiation  calcaire  et  V ossijicalion  vraie  des  cartilages  bron- 
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chiques  ne  sont  pas  extrêmement  rares  chez  les  vieillai’ds  qui  ont 
eu  des  broncliites  chroniques;  elles  se  produisent  au  niveau  de  la 
division  de  la  trachée  et  des  premières  bronches.  Ces  tuyaux  devien- 
nent alors  absolument  rigides.  Un  processus  analogue  peut  avoir  lieu 
dans  les  pelilcs  bronclies,  mais  il  ne  faudrait  pas  croire  que  toutes 
les  aiguilles  osseuses,  meme  creuses,  qu’on  trouve  accidentellement 
dans  les  poumons,  et  en  particulier  dans  les  sommets  indurés  par 
une  pneumonie  interslilielle,  doivent  se  rattacher  à des  ossifications 
des  bronches  ou  de  leurs  cartilages.  Comme  nous  l’avons  déjà  dit 
(t.  1,  p.  ^70)  et  comme  nous  le  verrons,  à propos  de  l’ossification 
du  poumon,  ces  productions  se  développent  dans  le  tissu  conjonctif 
ou  embryonnaire  qui  caractérise  la  pneumonie  interstitielle. 

Le  carcinome  ne  se  développe  pas  primitivement  dans  les  bron- 
ches, mais  il  peut  y apparaître  par  suite  de  l’extension  d’une  tumeur 
du  médiaslin,  du  poumon,  de  l’œsophage  ou  des  ganglions  bronchi- 
ques. Nous  avons  vu  aussi  plusieurs  fois  de  petites  tumeurs  semi- 
transparentes,  hémisphériques,  du  volume  d’un  grain  de  mil  à une 
lentille,  saillantes  à la  surface  de  la  muqueuse  bronchique  et  répon- 
dant à la  structure  du  carcinome  : elles  étaient  la  conséquence  de  la 
généralisation  de  squirrhes  du  sein. 

Tubercules.  — Les  tubercules  des  bronches,  qui  sont  si  communs 
et  qui  ont  une  si  grande  importance  dans  l’étude  de  la  tuberculose 
pulmonaire,  doivent  être  examinés  dans  les  bronches  de  différent 
calibre,  car  les  lésions  qu’ils  y déterminent  sont  différentes  suivant 
le  diamètre  de  ces  conduits. 

Dans  les  premières  bronches,  les  tubercules  ont  la  même  dispo- 
sition que  dans  la  trachée  (voy.  p.  63).  Les  granulations  tuber- 
culeuses de  la  muqueuse  apparaissent  comme  de  petits  points  blan- 
châtres qui,  en  s’ulcérant,  donnent  lieu  à une  dépression  cratéri- 
lorme;  elles  sont  isolées  ou  conlluentes;  des  ulcérations  scrpigincuses 
leur  succèdent.  La  muqueuse  est  infiltrée  plus  ou  moins  profondément 
et  même  jusqu’au  cartilage  qui  peut  être  mis  à nu  par  l’ulcération, 
enflammé  ou  ossifié.  La  muqueuse  de  la  bronche  est  très  rouge  sur 
toute  sa  surface  et  notablement  épaissie.  Elle  présente  à l’examen 
microscopique  les  lésions  de  l’inflammation  la  plus  intense.  Tous 
les  détails  histologiques  qui  ont  été  donnés  à propos  de*  la  tubercu- 
lose de  la  trachée  et  du  larynx  s’observent  dans  la  tubcinulose  des 
grosses  bronches. 
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Dans  les  bronches  de  moyen  calibre,  les  granulalions  tuberculeuses 
sont  rarement  aussi  évidenles  à l’œil  nu.  On  y peut  trouver  cepen- 
dant des  tubercules  et  des  ulcérations  tuberculeuses.  Ces  lésions  sont 
accompagnées  de  désordres  inllammatoires  ; le  revêtement  épithélial 
est  modifié  comme  il  l’est  dans  toute  inllammation  intense  (vov. 
p.  66).  Le  chorion  muqueux  et  la  couche  des  fibres  musculaires 
lisses  sont  infiltrés  de  cellules  lymphatiques. 

C’est  pourquoi  l’on  trouve  souvent  des  dilatations  bronchiques 
dans  la  tuberculose,  surtout  au  moment  où  se  forment  des  cavernes 
par  suite  de  bronchopneumonie  tuberculeuse.  Souvent  aussi,  dans 
ces  bronchites . liées  à la  tuberculose,  on  observe,  soit  au  niveau 
des  ulcérations,  soit  dans  le  chorion  muqueux  enflammé,  mais  non 
ulcéré,  des  végétations  irrégulières,  plus  ou  moins  volumineuses, 
constituées  par  du  tissu  embryonnaire  et  qui  présentent  à leur  sur- 
face des  cellules  épithéliales  plus  ou  moins  voisines  du  type  normal. 

Les  bronches  sont  détruites  et  sectionnées  dans  le  point  qui  cor- 
respond à une  caverne  lorsque  celle-ci  occupe  la  place  d’un  lobule 
ou  de  plusieurs  lobules  dans  lesquels  ces  bronches  venaient  se  ter- 
miner. Si  la  caverne  siège,  non  plus  à l’extrémité  terminale  d’une 
bronche,  mais  sur  une  de  ses  divisions,  la  perte  de  substance  qui 
fait  communiquer  la  caverne  avec  la  bronche  est  située  latéralement. 

Les  lésions  des  bronches  lobulaires,  qui  ont  moins  de  1 millimètre 
de  diamètre,  qui  ne  possèdent  ni  glandes  ni  cartilages  et  dont  la 
tunique  fibro-rnusculaire  est  mince,  se  confondent  avec  celles  du 
poumon,  dans  la  bronchopneumonie  tuberculeuse. 

Sur  les  coupes  du  poumon,  au  niveau  des  îlots  atteints  de  broncho- 
pneumonie tuberculeuse  récente,  la  petite  bronche  paraît  remplie  de 
cellules  lymphatiques  plus  ou  moins  mêlées  à des  cellules  épithé- 
liales. Le  muco-pus  qu’elle  contient  provient  en  partie  de  la  mu- 
queuse qui  la  tapisse,  en  partie  de  la  bronche  acineuse  et  des  alvéoles. 
Le  revêtement  épithélial  de  la  bronche  malade  est  généralement  con- 
servé en  totalité  ou  en  partie. 

Le  tissu  conjonctif  de  la  paroi  bronchique  est  intiltré  de  cellules 
lymphatiques,  de  telle  sorte  que  son  épaisseur  est  beaucoup  plus  con- 
sidérable qu’à  l’état  normal,  et  que  le  calibre  de  la  bronche  est  ré- 
tréci. Les  vaisseaux  sanguins  de  la  bronche  sont  dilatés  et  remplis  de 
sang.  Lorsque  la  coupe  passe  à travers  un  tubercule,  la  paroi  de  la 
petite  bronche  montre  à sa  périphérie  (fig.  38),  en  un  ou  plusieurs 
points  de  sa  circonférence,  un  îlot  de  petites  cellules  au  milieu  des' 
quelles  les  vaisseaux  capillaires  sont  oblitérés  comme  dans  toute 
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gi’aiiulatioii  luberciileiise.  Ces  (uberciiles  péribronchiques  siègent 
surtout,  suivant  Rindfleisch  et  Charcot,  au  niveau  de  l’éperon  que 


KUi.  36.  — liitluiamalioii  des  vaisseaux  lyiiiiiliatiqucs  péribronchiques  dans  un  cas  de  broncliopneu- 
monie  tuberculeuse. — a,  paroi,  b,  cavité  et  c épithélium  d’une  bronche;  l,  n,  vaisseaux  lymphatiques 
péribronchiques  dont  la  cavité  dilatée  est  remplie  de  cellules  m;  v,  artériole;  p,  p,  alvéoles  du  pou- 
mon. — Grossissement  de  20  diamètres. 


forment  les  bronches  lorsqu’elles  se  divisent  en  bronches  lobulaires. 
La  paroi  de  l’artériole  qui  accompagne  la  petite  bronche  est  en- 


a 


h 


Fig.  ;j7.  — Coupe  d'un  no\au  de  hi'oncliopneuiuonie  tuljei’culeuse.  — La  bronche  b est  reiujtlie  de  pus 
caséeux  ; elle  est  entourée  à sa  partie  supérieure  par  une  granulation  tuberculeuse  et  par  des  alvéoles  a 
remplis  d’un  exsudât  pneumonique.  — Grossissement  de  40  diamètres. 


flammée  et  présente  une  endartérite  ou  une  périartérite.  Les  vais- 
seaux lymphatiques  péribronchiques,  dont  le  volume  peut  être  de- 
venu considérable,  sont  également  enflammés  (voy.  lig.  86)  et  rem- 
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plis  de  cellules  lympliatiques.  Ces  lésions  s’accoinpagnenl  presque 
conslamment  de  la  luberculisation  des  ganglions  bronchiques. 

La  broncbile  tuberculeuse  est  intimement  liée  à la  tuberculose  du 
poumon  lui-même  ; le  lobule  où  se  rend  la  bronche  est  le  siège  de 
granulations  tuberculeuses  et  de  pneumonie  avec  ou  sans  exsudât 
fibrineux  dans  ses  alvéoles. 

Plus  tard,  lorsque  les  granulations  tuberculeuses  sont  devenues 
caséeuses,  lorsque  leurs  vaisseaux  capillaires  ont  été  complètement 
oblitérés  et  que  le  cours  du  sang  dans  les  artérioles  a été  suspendu 
soit  par  Pobslacle  que  rencontrait  la  circulation  dans  les  capillaires, 
soit  par  l’endartérite,  tout  le  tissu  compris  dans  le  lobule  pulmo- 
naire est  voué  à la  destruction.  Les  cellules  épithéliales  et  lympha- 
tiques contenues  dans  la  petite  bronche  se  soudent  les  unes  aux 
autres,  elles  sont  remplies  de  fines  granulations,  elles  se  dessèchent. 


Fig.  38. — Seclioii  d’une  bi'oiiche  aUeinte  de  bfoncliite  tuberculeuse.  — A,  cellules  luniéliées,  rondes 
et  graisseuses  contenues  dans  la  broncbe  ; B,  cellules  en  dégénérescence  graisseuse;  G,  tissu  con- 
jonctif sous-muqueux,  et  D,  tissu  conjonctif  péribronchique  contenant  une  grande  quantité  de  petites 
cellules  rondes,  embryonnaires.  — Grossissement  de  150  diamètres. 


se  fragmentent  et  subissent  finalement  une  sorte  de  dissociation  mo- 
léculaire. La  paroi  bronchique,  caséeuse  elle-même,  subit  le  même 
sort  et  s’ulcère  en  même  temps  que  le  lobule  lout  entier.  C’est  là  l’un 
des  modes  les  plus  habituels  de  la  formation  des  petites  cavernes 
tuberculeuses  du  poumon. 

§ 5.  — Lésions  du  ponmon. 


Anémie.  — L’anémie  pulmonaire  existe  dans  le  choléra  et  dans  les 
maladies  générales  cachectiques*  d’autres  fois  elle  est  causée  par  la 
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compression  et  In  rétraction  d’une  partie  plus  on  moins  considérable 
du  poumon,  à la  suite  d’un  épanchement  pleuréticiue  par  exemple. 
Cet  organe  est  alors  extrêmement  pale,  ses  vaisseaux  sont  vides  de 
sang,  mais  il  ne  présente  pas  d’autre  lésion  notable. 


On  considère  généralement  comme  une  atrophie  du  poumon  le 
retrait  considérable  que  subit  cet  organe  lorsqu’il  est  refoulé  par  un 
épanchement  pleurétique  abondant  et  maintenu  dans  sa  nouvelle 
situation  par  des  fausses  membranes  épaisses.  Mais  il  ne  s’agit  pas  là 
d’une  véritable  atrophie,  car,  si  l’organe  a diminué  de  volume,  ses 
parties  essentielles  sont  conservées.  L’air  étant  expulsé  des  alvéoles, 
les  parois  de  ceux-ci  sont  simplement  rapprochées,  tassées  pour 
ainsi  dire.  On  devrait,  au  contraire,  considérer  bien  plutôt  comme 
une  atrophie  du  poumon  l’emphysème  pulmonaire,  car  les  cloisons  qui 
séparent  les  alvéoles  ont  disparu  dans  une  certaine  proportion  par 
un  processus  d’atrophie;  cette  maladie  donne  lieu  cependant  à une 
augmentation  du  volume  de  l'organe  malade. 


Atélectasie,  affaissement  pulmonaire,  état  fœtal.  — L’até- 
lectasie, état  du  poumon  dans  lequel  les  alvéoles  pulmonaires  sont 
privés  d’air,  est  surtout  causée  par  deux  maladies  : 1°  les  bronchites 
qui  s’opposent  au  libre  passage  de  l’air  dans  les  bronches;  2”  les 
épanchements  thoraciques  dans  lesquels  le  liquide  pleural  com- 
prime le  poumon.  Le  plus  haut  degré  de  cette  altération  s’observe 
dans  les  épanchements  pleuraux  considérables. 

L’atélectasie  consécutive  à une  lésion  des  bronches  s’accuse  par 
des  plaques  plus  ou  moins  étendues,  légèrement  déprimées  et  qui 
siègent  le  plus  souvent  à la  surface  du  poumon.  Ces  plaques  sont  flas- 
ques, charnues,  de  résistance  élastique,  de  couleur  rouge  violacé. 
Lorsqu’on  en  a découpé  un  bloc  et  qu’on  le  place  dans  l’eau,  il 
plonge  dans  ce  liquide  ; il  ne  crépite  pas  lorsqu’on  le  froisse  entre  les 
doigts.  Sur  une  surface  de  section,  le  tissu  pulmonaire  paraît  rouge 
foncé,  lisse,  uniforme,  et  il  donne  une  faible  quantité  de  liquide  à 
la  pression.  Les  parties  atélectasiées  ressemblent  beaucoup  au 
poumon  d’un  fœtus  qui  n’aurait  pas  respiré,  d’où  le  nom  d’état  fœtal 
.qui  lui  a été  donné  par  les  auteurs  français  (Legendre  et  Bailly, 
Pdllet  et  Barthez,  etc.).  Après  l’insufflation,  elles  reviennent  à leur 
état  normal. 

Cette  forme  d’atélectasie  s’observe  dans  la  bronchite  simple  ou 
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capillaire,  dans  la  pneumonie  lobulaire,  dans  la  fièvre  typhoïde,  dans 
la  phthisie,  etc.  Elle  siège  surtout  à la  périphérie  du  poumon,  à son 
bord  postérieur,  à son  bord  antérieur  et  dans  ses  lobes  moyens  et 
inférieurs.  Les  adhérences  pleurales  qui  existent  si  souvent  au  ni- 
veau du  lobe  supérieur  s’opposent  à l’affaissement  du  tissu  pulmo- 
naire. 

Lorsque  l’atélectasie  est  due  à la  compression  exercée  par  le  liquide 
d’un  épanchement  pleural,  on  trouve  une  partie  considérable  du 
lobe  inférieur,  ce  lobe  tout  entier  ou  même  tout  un  poumon  aplati 
ou  globuleux,  privé  d’air,  anémié  et  ne  donnant  plus  la  sensation 
de  crépitation  entre  les  doigts.  La  plèvre,  au  niveau  des  parties  com- 
primées par  l’épanchement,  est  presque  toujours  épaissie,  opaque, 
de  consistance  fibreuse,  et  souvent  il  y existe  des  fausses  membranes 
fibrineuses  ou  organisées.  Lorsque  le  poumon  est  ainsi  entouré  par 
la  coque  fibreuse  que  lui  forment  la  plèvre  épaissie  et  les  fausses 
membranes,  l’insufflation  est  impuissante  à lui  rendre  sa  première 
forme.  Mais  si,  après  avoir  enlevé  une  tranche  de  ce  poumon,  on 
l’étend  sur  une  lame  de  verre,  on  peut  s’assurer  que  le  parenchyme 
pulmonaire  est  conservé  et  l’on  voit  les  alvéoles  reprendre  leur  forme 
primitive. 


Lorsque,  après  avoir  fait  durcir  le  tissu  atélectasié  dans  l’alcool 
ou  dans  le  liquide  de  Müller,  la  gomme  et  l’alcool,  on  en  examine 
des  coupes  au  microscope,  on  voit  que  les  alvéoles  sont  aplatis.  Les 
capillaires,  qui  appartiennent  au  réseau  de  la  paroi  alvéolaire,  font 
saillie  et  sont  remplis  de  sang.  Les  cellules  épithéliales  de  fal- 
Véole  sont  globuleuses  ; leur  protoplasma  est  granuleux  et  leurs 
noyaux  sont  volumineux.  La  cavité  alvéolaire  contient  souvent  une 
petite  quantité  de  liquide,  des  cellules  rondes,  à protoplasma  granu- 
leux ou  pigmenté,  des  cellules  lymphatiques  et  quelques  globules 
rouges. 


L’affaissement  pulmonaire,  lorsqu’il  est  d’origine  bronchique,  est 
la  conséquence  de  l’obstruction  d’une  petite  bronche  par  un  bouchon 
de  mucus.  Voici  comment  on  explique  cet  affaissement  ; Un  bouchon 
de  mucus  existe  dans  une  petite  bronche;  l’inspiration  le  fait  pénétrer 
dans  une  bronche  plus  petite  où  il  s’arrête,  par  exemple,  au  niveau 
de  l’éperon  qui  correspond  à une  division  bronchique;  l’air  ne  peut 
pas  le  traverser  dans  l’inspiration.  Mais,  pendant  l’expiration,  l’air 
contenu  dans  les  infundibula  au-dessous  du  bouchon  muqueux  le 
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repousse  et,  le  faisant  progresser  dans  un  conduit  plus  large,  peut 
})asser  lui-môme  en  partie.  A l’inspiration  suivante,  le  bouchon  de 
mucus  redescend  et  empêche  l’air  de  pénétrer  dans  les  infundibula 
qui  sont  au-dessous  de  lui.  Pendant  l’expiration  cj[ui  suit,  le  bouchon 
de  mucus  laisse  encore  passer  de  Pair  contenu  dans  les  infundibula 
situés  au-dessous  de  lui  et  ainsi  de  suite.  Les  alvéoles  se  vident  donc 
peu  à peu.  Il  est  probable  aussi  qu’une  partie  de  Pair  qu’ils  contien- 
nent est  absorbé.  Finalement  les  cavités  pulmonaires  n’en  renferme- 
ront plus,  et  il  en  résultera  une  atélectasie  complète  du  lobule  cor- 
respondant à la  bronche  obturée. 

Le  mécanisme  de  l’atélectasie  par  compression  périphérique  due 
à un  épanchement  pleural  est  différent.  Le  poumon  ne  peut  plus  se 
dilater  parce  qu’il  lui  est  impossible  de  refouler  le  liquide  très 
abondant  qui  remplit  la  plèvre.  La  compression  exercée  sur  lui  par 
ce  liquide  fait  qu’il  se  vide  peu  à peu,  pendant  l’expiration,  de  Pair 
de  réserve  que  contenaient  les  alvéoles  pulmonaires.  Enfin  l’épais- 
sissement de  la  plèvre  viscérale,  qui  survient  par  suite  de  la  pleu- 
résie, transforme  cette  membrane  en  un  sac  fibreux  qui  maintient 
le  poumon  dans  un  affaissement  plus  ou  moins  complet.  Dans  cet 
état,  la  surface  de  la  plèvre  et  du  poumon  sous-jacent  présente  des 
rides  longitudinales.  Le  poumon  tout  entier  est  réduit  à une 
languette  mince,  aplatie,  flasque  et  élastique  qui  plonge  au  fond 
de  Peau. 

Souvent  la  pleurésie  qui  a déterminé  cette  atélectasie  complète 
est  due  elle-même  à une  inflammation  spéciale  ou  à des  productions 
néoplasiques  du  poumon,  par  exemple  à des  tubercules,  à une 
caverne  pulmonaire  ouverte  dans  la  plèvre,  à une  gangrène  pulmo- 
naire terminée  par  un  pyo-pneumothorax,  à des  infarctus  septicé- 
miques consécutifs,  par  exemple  à la  fièvre  typhoïde,  à des  noyaux 
d’apoplexie  pulmonaire,  comme  cela  se  voit  dans  les  maladies  du 
cœur,  etc. 

Dans  ces  conditions  diverses,  le  poumon  affaissé  montre  des  lé- 
sions variables,  tantôt  des  cavernes  ou  des  tubercules  confluents  plus 
ou  moins  caséeux,  tantôt  des  cavernes  gangréneuses  ou  des  infarctus 
purulents,  ou  des  noyaux  d’apoplexie.  Le  tissu  pulmonaire  est  le 
plus  souvent  pâle,  anémique,  comme  cela  s’observe,  par  exemple, 
dans  la  plupart  des  épanchements  dus  à la  pleurésie  et  dans  ceux  qui 
compliquent  la  tuberculose;  il  est  très  rouge  et  congestionné  lors- 
qu’il s’agit  d’un  épanchement  qui  complique  une  apoplexie  pulmo- 
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naire  ; mais  dans  tous  ces  faits  il  est  toujours  complètement  privé 
d’air. 


Hyperhémie  du  poumon.  — - L’hyperhémie  du  poumon  est  une 
lésion  extrêmement  fréquente;  elle  se  manifeste,  en  effet,  dans  la 
plupart  des  maladies  aiguës  fébriles,  dans  la  fièvre  typhoïde,  la  rou- 
geole, la  variole,  la  scarlatine,  Térysipèle,  etc.;  dans  toutes  les  ma- 
ladies du  cœur,  du  poumon  et  des  bronches  (bronchites  intenses, 
bronchopneumonies,  pneumonies,  tuberculose,  emphysème,  etc.). 
De  plus,  elle  survient  peu  de  temps  avant  l’agonie  ou  pendant 
l’agonie  elle-même,  à la  fin  de  toutes  les  maladies  et  dans  les  morts 
violentes  qui  s’accompagnent  d’un  degré  plus  ou  moins  marqué 
d’asphyxie. 

Le  poumon  congestionné  est  tendu,  augmenté  de  volume,  lisse  et 
rouge  à sa  surface.  Il  présente  aussi  une  coloration  rouge  sur  une 
section;  on  observe  souvent,  à la  surface  de  la  plèvre,  dans  toutes 
les  congestions  causées  par  l’asphyxie,  des  ecchymoses  plus  ou  moins 
étendues  et  plus  ou  moins  nombreuses.  Le  tissu  pulmonaire  est 
imbibé  d’un  liquide  rouge  ou  rosé,  spumeux,  qui  s’écoule  de  l’in- 
térieur des  bronches  et  des  alvéoles  pulmonaires,  quand  on  le 
presse  entre  les  doigts  après  l’avoir  sectionné.  Les  bronches  sont 
généralement  aussi  très  congestionnées  et  enflammées,  couvertes 
d’une  sécrétion  muqueuse  ou  muco-purulente  souvent  teintée  par 
du  sang. 


Lorsqu’on  étudie  des  coupes  du  poumon  congestionné  durci  par 
l’acide  picrique  ou  par  l’alcool,  on  voit  les  vaisseaux  capillaires  rem- 
plis du  sang  coagulé  par  les  réactifs  durcissants,  et  présentant  des 
anses  et  des  bourrelets  flexueux  saillants  dans  l’intérieur  des  alvéoles, 
le  long  de  la  paroi  de  ces  cavités. 

Sous  l’influence  de  la  congestion  active  ou  passive,  les  cellules 
épithéliales  qui  tapissent  les  vaisseaux  et  la  surface  interne  des  parois 
alvéolaires  se  tuméfient,  se  gonllent,  deviennent  granuleuses  et  su- 
bissent une  série  de  modifications  nutritives.  Ces  cellules,  deve- 
nues turgides,  granuleuses  ou  vésiculeuses,  mesurant  de  15  fx  jus- 
qu’à 30  [Ji,  présentent  souvent  une  coloration  jaunâtre  due  à la  péné- 
tration dans  leur  intérieur  de  l’hémoglobine  dissoute  dans  le  liquide 
qui  remplit  les  alvéoles  pulmonaires. 

Ces  cellules  tombent  habituellement  en  partie  au  milieu  des 
alvéoles  où  elles  deviennent  libres  et  sphériques.  Elles  peuvent  même 
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présenter  des  grains  de  pigment  jaune  ou  rouge  provenant  du  sang 
ou  de  fines  granulations  noires.  En  meme  temps,  le  liquide  épanché 
dans  fintérieur  des  alvéoles  montre  quelques  globules  rouges  dissé- 
minés en  petit  îiombre  et  des  globules  blancs.  Ces  derniers  englobent 
quelquefois  dans  leur  protoplasma  des  globules  rouges  qui  s’y  mon- 
trent tantôt  entiers  et  parfaitement  reconnaissables,  tantôt  frag- 
mentés. 

Les  cellules  épithéliales  attachées  encore  à la  paroi  des  alvéoles 
et  celles  qui  sont  devenues  libres  dans  leur  intérieur  contiennent 
souvent  deux,  trois  ou  un  plus  grand  nombre  de  noyaux. 

Dans  les  congestions  un  peu  intenses,  quelle  que  soit,  du  reste, 
leur  cause,  on  trouve  souvent,  sur  les  coupes  faites  après  faction  des 
liquides  durcissants,  un  réticulum  très  fin  de  fibrine  constitué  par 
des  fibrilles  entre  lesquelles  sont  compris  les  éléments  libres  précé- 


Fig.  39.  — Contenu  et  paroi  d’un  alve'ole  pulmonaire  dans  la  congestion  du  poumon.  — a,  fibrilles  de 
fibrine  enserrant  dans  le  réseau  qu'elles  forment  des  globules  rouges  c et  des  cellules  lymphati- 
ques b\  g,  une  cellule  épithéliale  détachée  de  la  paroi;  d,  vaisseaux  capillaires  de  la  paroi  de 
l’alvéole  contenant  des  globules  rouges;  e,  cellules  lymphatiques  accolées  à la  paroi;  h,  une  cellule 
épithéliale  voisine  de  la  paroi.  — Grossissement  de  300  diamètres. 


demment  indiqués,  globules  rouges,  globules  blancs  et  cellules  épi- 
théliales. La  présence  de  la  fdorine  est  liée  à la  sortie  hors  des  vais- 
seaux du  plasma  sanguin  qui  s’échappe  en  même  temps  que  les  élé- 
ments figurés  du  sang.  On  trouve  de  la  fibrine  et  des  globules  san- 
guins dans  les  alvéoles  pulmonaires,  aussi  bien  dans  les  congestions 
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dites  liypostatiques,  dues  aux  maladies  chroniques  du  cœur,  que 
dans  les  congestions  survenues  sous  l’influence  d’une  aiïection  pul- 
monaire aiguë  et  que  l’on  regarde  alors  comme  actives. 

La  distinction  entre  la  congestion  et  le  début  de  l’inflammation 
vraie,  de  la  pneumonie,  n’est  pas  possible.  Toute  pneumonie  est  en 
effet  précédée  par  une  congestion  pulmonaire,  c’est-à-dire  par  un 
stade  pendant  lequel,  les  vaisseaux  capillaires  des  alvéoles  étant  très 
distendus  par  le  sang,  il  s’effectue  une  diapédèse  des  éléments  du 
sang  dans  les  alvéoles  pulmonaires,  en  même  temps  que  leurs  cel- 
lules épithéliales  sont  modifiées,  proliférées  et  desquamées.  La  lésion 
est  la  même  au  début  de  la  pneumonie  catarrhale  et  de  la  pneumonie 
fibrineuse  que  dans  la  congestion  pulmonaire  simple  pour  peu  que 
celle-ci  soit  intense.  La  congestion  détermine  souvent,  comme  nous 
l’avons  déjà  dit,  la  formation  d’un  coagulum  fibrineux  au  milieu  de 
l’exsudât  liquide  qui  remplit  les  alvéoles  (fig.  39). 

Il  existe  donc  en  réalité  une  série  d’états  anatomiques  établissant 
une  transition  insensible  depuis  la  congestion  marquée  seulement 
par  la  réplétion  des  vaisseaux  sanguins  jusqu’à  la  congestion  intense 
où  les  alvéoles  contiennent  un  liquide  dans  lequel  nagent  quelques 
cellules  épithéliales  et  des  éléments  du  sang  au  milieu  d’un  réseau 
de  fines  fibrilles  de  fibrine,  jusqu’à  la  pneumonie.  On  ne  doit  cepen- 
dant, suivant  nous,  prononcer  le  mot  de  pneumonie  que  lorsque  les 
alvéoles  pulmonaires,  ne  contenant  plus  d’air,  sont  complètement 
remplis  de  cellules  lymphatiques  et  épithéliales  ou  d’un  exsudât 
formé  à la  fois  par  ces  cellules  et  par  de  la  fibrine. 

L’examen  microscopique  ne  permet  pas  de  distinguer  la  conges- 
tion active  de  la  congestion  passive  ou  hypostatique.  Les  lésions  sont 
les  mêmes  dans  les  deux  cas.  Les  congestions  pulmonaires  de  la 
fièvre  typhoïde,  qui  ont  été  regardées,  à tort,  croyons-nous,  comme 
passives,  montrent  habituellement  tous  les  caractères  histologiques 
de  la  congestion  la  plus  intense,  car  on  trouve  généralement  dans 
les  alvéoles  des  cellules  lymphatiques  en  assez  grande  quantité  et  un 
réticulum  de  fibrine.  De  plus,  cette  congestion  s’accompagne  tou- 
jours d’une  bronchite  dans  laquelle  le  tissu  conjonctif  de  la  mu- 
queuse des  hronches  est  infiltré  de  cellules  lymphatiques,  et  enfin,  à 
côté  de  la  congestion,  on  trouve  souvent  de  la  pneumonie  catarrhale 
(splénisation  ou  caimification)  et  même  de  la  pneumonie  fibrineuse 
lobaire. 
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Hyperhémie  chronique.  — pigmentation  noire  du  poumon.  — 
L’iiypeiiicmic  chronique  ou  plulôl  les  congestions  répétées  et  suc- 
cessives (lu  poumon  entraînent  à leur  suite  des  modifications  plus 
profondes  et  plus  durables.  Nous  avons  vu  comment  les  cellules 
épithéliales  devenaient  pigmentées.  La  meme  pigmentation  peut  se 
produire  dans  les  parois  des  alvéoles.  Les  vaisseaux  capillaires  lais- 
sent en  effet  exsuder  dans  l’épaisseur  des  parois  alvéolaires  un  liquide 
contenant  des  globules  rouges;  les  cellules  de  tissu  conjonctif  se 
gonllent,  des  granules  de  pigment  se  déposent  dans  leur  intérieur 
et  autour  d’elles. 

On  comprend  que  plus  cette  congestion  sera  répétée  et  persistante, 
plus  la  pigmentation  du  tissu  conjonctif  du  poumon  sera  marquée; 
aussi  la  voit-on  arriver  à son  maximum  d’intensité  dans  les  maladies 


Fig.  40.-  Section  du  poumon  atteint  de  pneumonie  interstitielle  avec  pigmentation  des  cellules.— 
n,  cellules  lymphatiques  pigmentées  situées  dans  les  cloisons  alvéolaires  ; b,  b,  b,  cellules  epithéliales 
tuméfiées  formant  une  membrane  mince  à la  surface  de  la  paroi  alvéolaire  et  s’en  détachant  en 
partie;  n,n,n,  cellules  rondes  pigmentées  au  centre  de  la  cavité  alvéolaire.  — Grossissement  de 
300  diamètres. 


du  cœur  s’accompagnant  d’une  grande  difficulté  de  la  circulation 
pulmonaire,  en  particulier  dans  finsuffisance  ou  le  rétrécissement 
de  la  valvule  mitrale. 

Lorsque  fhyperhémie  des  parois  alvéolaires  est  très  active  ou  long- 
temps prolongée,  les  éléments  du  tissu  conjonctif  tendent  à prolifé- 
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rcr  et  à former  du  lissu  fibreux  nouvoi'iu,  principalement  autour 
des  bronches  el  des  vaisseaux.  Le  premier  degré  de  la  pneu- 
monie interstitielle  est  caractérisé  par  cet  épaississement  du  tissu 
pulmonaire. 

La  coloration  noire  du  poumon  reconnaît  aussi  une  autre  cause  : 
la  pénétration  dans  les  terminaisons  ultimes  des  bronches  et  dans  le 
parenchyme  pulmonaire  lui-même  de  fines  particules  entraînées  par 
l’air  respiré,  ainsi  qu’on  l’observe  chez  les  artisans  exposés  habituel- 
lement à l’action  de  poussières  de  différentes  natures  : charbonniers, 
mineurs,  aiguiseurs,  tailleurs  de  pierre,  mouleurs  en  cuivre,  etc.  La 
pénétration  des  particules  de  charbon,  mise  en  doute  par  Virchow, 
qui  attribuait  autrefois  toute  pigmentation  pulmonaire  à des  modi- 
fications de  la  matière  colorante  du  sang,  a été  [démontrée  lorsque 
Traube  et  Rindfleisch  eurent  trouvé  dans  les  alvéoles  des  fragments 
de  cellules  végétales  parfaitement  reconnaissables  à leurs  canaux 
poreux,  chez  un  ouvrier  employé  à manier  du  charbon  de  bois.  Nous 
étudierons  en  détail  cette  maladie  nommée  anthracosis,  à propos  de 
la  pneumonie  interstitielle. 


Œdème  du  poumon.  — Dans  l’œdème  du  poumon,  la  surface  de 
cet  organe  est  tendue  ; il  est  gonflé,  et  lorsqu’on  l’incise  ou  qu’on  le 
presse  entre  les  doigts,  on  en  fait  sortir  une  assez  grande  quantité 
d’un  liquide  transparent,  spumeux  et  incolore.  Cet  état  se  rencontre 
assez  souvent  dans  le  cours  des  cachexies  qui  déterminent  l’anasar- 
que,  par  exemple  chez  les  cancéreux,  les  albuminuriques,  etc.;  il 
se  développe  aussi  sous  l’influence  des  causes  qui  favorisent  les 
congestions  passives  du  poumon.  Dans  certains  cas  la  sérosité  qui 
s’écoule  est  un  peu  rosée;  c’est  là  un  état  intermédiaire  entre  la 
congestion  et  l’œdème.  Il  est  de  fait  que  la  distinction  entre  ces  deux 
lésions  est  peu  importante  puisqu’elles  peuvent  se  produire  dans 
les  mêmes  conditions,  c’est-à-dire  lorsque  la  circulation  est  gênée 
(emphysème,  maladies  du  cœur,  tuberculose,  etc.).  Le  siège  de 
l’œdème  est  le  même  que  celui  de  la  congestion  passive,  c’est-à-dire 
le  lobe  inférieur  et  le  bord  postérieur  des  poumons.  11  est  probable 
que  le  décubitus  dorsal  des  cadavres  après  la  mort  n’est  pas  sans 
influence  sur  l’accumulation  des  liquides  dans  les  parties  déclives 
des  poumons. 

Lorsqu’on  examine  des  coupes  du  poumon  œdématié,  on  trouve, 
dans  les  alvéoles,  du  liquide,  des  bulles  d’air,  quelques  globules 
rouges,  des  cellules  lymphatiques  et  des  cellules  épithéliales  libres  ; 
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(fuelquefüis  on  y observe  des  lilamenls  très  délicats  de  fibnne  dis- 
posés en  lin  réseau  à larges  mailles. 

Apoplexie  pulmonaire.  — L’apoplexie  pulmonaire  consiste  es- 
sentiellement dans  un  épanchement  de  sang  dans  les  alvéoles  et  les 
petites  bronches.  Cette  lésion  s’observe  le  plus  souvent  dans  les 
maladies  du  cœur,  surtout  dans  celles  de  la  valvule  mitrale.  Elle 
est  quelquefois  liée  aux  fièvres  éruptives,  au  scorbut,  à la  lièvre 
typhoïde,  etc. 

Lorsque  la  pression  sanguine  dans  le  système  capillaire  du  poumon 
est  démesurémenl  augmentée,  surtout  lorsque  le  sang  éprouve  une 
grande  dilTiculté  à revenir  du  poumon  au  cœur  par  suite  d’une  ten- 
sion exagérée  dans  l’oreillette  gauche,  il  se  fait  une  congestion  pas- 
sive du  poumon  qui  aboutit  à la  rupture  de  quelques  capillaires  et 
au  remplissage  des  alvéoles  par  le  sang. 

Les  parties  du  poumon  atteintes  par  l’apoplexie  sont  tendues, 
absolument  privées  d’air,  non  crépitantes,  et  elles  plongent  immé- 
diatement lorsqu’on  les  jette  dans  un  vase  rempli  d’eau.  Elles  sont 
généralement  sphériques  ou  en  forme  de  cône  à base  dirigée  du  côté 
de  la  plèvre.  Leur  section  est  rouge  foncé,  comme  le  sang  veineux, 
ou  de  teinte  sépia.  Lorsqu’on  regarde  avec  soin  cette  section , on 
voit  qu’elle  est  granuleuse.  Les  bronches  ouvertes  contiennent  un 
mucus  rouge,  sanguinolent;  les  vaisseaux,  artérioles  et  veinules  de 
la  partie  affectée,  sont  thrombosés,  remplis  d’un  caillot  adhérent  à la 
paroi  vasculaire.  Ce  coagulum  est  rouge  quand  il  est  récent,  déco- 
loré lorsqu’il  est  ancien. 

La  zone  du  poumon  qui  entoure  les  îlots  apoplectiques  est  rouge, 
très  congestionnée  ou  atteinte  de  pneumonie. 

Si,  après  avoir  fait  durcir  dans  l’alcool  ou  dans  l’acide  chromique 
une  partie  d’un  poumon  ainsi  altéré,  on  en  fait  une  coupe  mince,  on 
constate  que  les  alvéoles  sont  remplis  de  globules  de  sang  aplatis 
et  déformés  par  pression  réciproque  et  formant  une  sorte  de  mo- 
saïque d’un  aspect  tout  particulier.  Sous  l’influence  du  liquide  dur- 
cissant, surtout  de  l’alcool,  l’aspect  du  globule  sanguin  est  en  effet 
complètement  modifié;  au  lieu  d’apparaître  comme  à l’état  normal 
sous  la  forme  d’un  disque  aplati,  mais  plein,  il  ressemble  mainte- 
nant à une  petite  vésicule;  à cause  de  la  pression  qu’exercent  ces 
éléments  les  uns  sur  les  autres,  leurs  contours,  au  lieu  d’être  circu- 
lait ■es,  sont  polygonaux,  d’où  l’apparence  d’une  mosaïque.  Dans  cette 
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mosaïque  on  trouve  toujours  de  grosses  cellules  granuleuses  et  sphé- 
riques isolées  ou  disposées  en  îlots.  Ges  cellules  contiennent  presque 
constamment  des  granulations  pigmentaires  jaunes  ou  rouges  si 
l’épanchement  est  récent,  noires  si  l’apoplexie  est  ancienne.  On  peut 


Fig.  41.  — Coupe  d’un  poumon  atteint  à la  fois  de  pneumonie  interstitielle  et  d’hémorrhagie 
pulmonaire.  — Grossissement  de  200  diamètres. 

Les  cloisons  des  alvéoles  sont  épaissies.  Dans  l’intérieur  des  alvéoles  on  voit  de  grosses  cellules  rondes 
pigmentées,  des  cellules  polyédriques  et  des  globules  rouges  du  sang. 


même  y trouver  des  cristaux  d’hématoïdine.  Ces  cellules,  sur  les 
préparations  colorées  au  carmin,  sont  les  seuls  éléments  qui  se 
colorent.  Elles  proviennent  soit  de  l’épithélium  de  l’alvéole,  soit  de 
cellules  lymphatiques  qui  ont  absorbé  des  globules  rouges  voisins 
et  qui  se  sont  hypertrophiées.  Elles  sont  disséminées  dans  tous  les 
alvéoles,  à leur  bord  ou  dans  leur  centre.  Elles  passent  aussi  dans 
les  bronches  et  de  hà  elles  sont  expulsées  avec  le  mucus  sanguinolent 
que  contiennent  ces  canaux. 

Dans  les  crachats  d’apoplexie  pulmonaire  on  rencontre  ces  memes 
éléments  granuleux  nageant  dans  un  liquide  rouge,  muqueux,  presque 
colloïde,  et  contenant  une  grande  quantité  de  globules  sanguins. 

Les  dernières  ramifications  bronchiques  sont  complètement  rem- 
plies de  sang  coagulé. 
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Dans  l’apoplexie  récente,  on  voit  aussi,  sur  les  coupes  du  poumon 
durci,  un  réticulum  fin  de  fibrine  englobant  les  globules  du  sang  et 
les  grosses  cellules  rondes  contenus  dans  les  alvéoles  et  dans  les 
dernières  bronches;  mais  au  bout  de  quelques  jours  les  travées  de 
fibrine  n’existent  plus. 

La  surface  de  section  présente  une  apparence  granuleuse,  ce  qui 
tient  au  remplissage  complet  des  bronchioles  acineuses  et  des  infun- 
dibula  qui  leur  font  suite  par  le  sang  coagulé.  Chaque  bronchiole 
acineuse  forme,  avec  les  alvéoles  qui  constituent  les  infundibula,  un 
système  cavitaire  qui,  rempli  d’un  caillot  solidifié,  apparaît  comme 
un  petit  grain  isolé,  formant  un  relief  visible  à l’œil  nu  et  mesurant 
environ  i/^  millimètre  de  diamètre.  Les  grains  qui  résultent  du  rem- 
plissage des  infundibula,  placés  les  uns  près  des  autres,  séparés 
seulement  par  les  cloisons  pulmonaires,  les  vaisseaux  et  les  petites 
bronches,  donnent  à la  surface  de  section  son  apparence  granuleuse. 
Notons  en  passant  que  c’est  le  remplissage  des  infundibula  par  la 
fibrine  et  par  le  pus  qui  constitue  les  grains  de  la  pneumonie.  Dans 
l’apoplexie,  les  grains  sont  d’un  rouge  foncé,  colorés  par  le  sang  vei- 
neux, tandis  qu’ils  sont  rosés  ou  gris  dans  la  pneumonie  fibrineuse. 

Les  vaisseaux  sanguins  de  toute  la  partie  malade  sont  remplis  de 
sang  coagulé.  Lorsqu’on  examine  une  section  d’une  artériole,  on  voit 


Fig.  4-2.  — Coupe  d’un  vaisseau  du  poumon  cnlouré  d’une  ^^aine  lymplialiquc  dans  l’apoplexie  pulmo- 
naire.— f,  coagulum  fibrineux  et  cruonque  dispose  en  lames  concentriques;  a,  portion  centrale 
du  caillot;  n,  membrane  interne;  m,  membrane  moyenne  du  vaisseau;  v,  vasa  vasorum  ; 
idiatique  rempli  de  globules  routes  ÿ ; P,  avëolc  pulmonaire;  c,  paroi  dos  alvéoles.  — Grossisse- 
ment de  80  diamètres. 


qu’elle  est  complètement  comblée  par  des  couches  de  fibrine  concen- 
triques (fig.  42).  Les  plus  externes,  accolées  à la  tunique  interne, 
sont  plus  ou  moins  exactement  parallèles,  mais  celles  de  la  partie 
centrale  du  vaisseau  sont  souvent  tout  à fait  irrégulières.  La  tunique 
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interne  de  l’artériole  est  enflammée  si  la  thrombose  remonte  à un 
certain  temps. 

Un  fait  assez  curieux,  que  l’un  de  nous  a observé  plusieurs  fois, 
c’est  que,  dans  l’apoplexie  pulmonaire,  les  vaisseaux  lymphatiques 
du  poumon  sont  remplis  de  sang  coagulé  et  distendus  absolument  de 
même  que  les  alvéoles  pulmonaires.  Ainsi  le  vaisseau  lympha- 
tique /,  qui  entoure  le  vaisseau  sanguin  dans  la  figure  43,  est  rempli 
complètement  de  globules  rouges.  La  facilité  du  passage  du  sang 
dans  les  lymphatiques  pulmonaires  tient  à ce  qu’ils  communiquent 
avec  les  alvéoles. 

Il  est  probable  que  le  sang  épanché  dans  les  alvéoles  pulmonaires 
provient  de  la  rupture  de  quelques  capillaires,  mais  on  ne  voit  pas 
au  microscope  les  déchirures  ou  stomates  par  où  les  globules  rouges 
ont  dû  sortir. 

Les  parties  du  poumon  atteintes  d’apoplexie  pulmonaire  peuvent 
se  présenter  à l’œil  nu  sous  deux  aspects  différents  : 

1°  Infarctus  hémoptoïques  de  Laennec.  — Ces  infarctus  sont  carac- 
térisés par  un  ou  plusieurs  noyaux  fermes,  d’une  couleur  brune  ou 
sépia,  ordinairement  bien  circonscrits,  de  telle  sorte  qu’il  y a une 
ligne  de  démarcation  tranchée  entre  le  point  induré  et  les  portions  du 
tissu  sain  ou  congestionné  qui  l’entoure.  Lorsqu’on  incise  le  tissu 
altéré,  on  voit  que  sa  surface  de  coupe  est  rouge  foncé,  qu’elle  pré- 
sente un  aspect  grenu,  et,  en  pressant,  on  en  fait  sortir  avec  difficulté 
une  petite  quantité  de  sang  épais,  sans  aucune  bulle  d’air.  Le  tissu 
environnant  est  parfois  souple,  crépitant,  ou  bien  il  présente  une 
légère  infiltration  sanguine. 

Les  bronches  qui  s’y  rendent  contiennent  un  mucus  épais,  sangui- 
nolent, renfermant,  comme  les  crachats,  du  sang  et  des  cellules  sphé- 
riques infiltrées  de  granulations  graisseuses  et  de  granulations  co- 
lorées. 

Les  vaisseaux  sanguins  visibles  à l’œil  nu  sont  remplis  d’un  caillot 
rouge  si  l’apoplexie  est  récente,  fibrineux  et  décoloré  lorsque  la 
lésion  est  plus  ancienne. 

Le  siège  le  plus  fréquent  de  ces  infarctus  est  au  centre  du  lobe 
inférieur  ou  dans  le  voisinage  de  la  racine  du  poumon  ; souvent  aussi 
ils  sont  superficiels  et  occupent  le  bord  tranchant  du  poumon;  on 
les  aperçoit  alors  à travers  la  plèvre. 

Lorsque  ces  noyaux  siègent  au-dessous  de  la  plèvre,  ils  font  un 
léger  relief,  et  à leur  niveau  la  séreuse  est  enflammée  et  recouverte 
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de  fausses  membranes  fibrineuses;  il  se  fait  souvent  alors  un  épan- 
chement pleural  liquide  séro-fibrineux  plus  ou  moins  mélangé  de 
sang;  il  arrive  parfois  que,  cet  épanchement  étant  devenu  très  abon- 
dant, le  poumon  est  comprimé  et  atélectasié,  de  telle  sorte  qu’on  ne 
peut  découvrir  que  par  un  examen  attentif  les  noyaux  d’apoplexie 
dont  il  est  le  siège. 

Apoplexie  en  foyer.  — L’apoplexie  en  foyer  est  la  suite  de 
fépanchement  brusque  d’une  grande  quantité  de  sang  dans  le  poumon. 
Il  est  probable  qu’elle  résulte  de  la  rupture  d’un  ou  de  plusieui’s 
vaisseaux  volumineux.  On  trouve  alors  au  milieu  d’un  lobe  pulmo- 
naire une  masse  composée  de  sang  coagulé  et  de  sang  liquide,  en- 
tourée de  lambeaux  du  tissu  pulmonaire  déchiré  ; c’est  un  véritable 
foyer  apoplectique  comme  ceux  qui  se  produisent  dans  le  cerveau, 
bi  l’apoplexie  a son  siège  à la  périphérie  du  poumon,  la  plèvre  se 
déchire,  et  le  sang  s’écoule  dans  la  cavité  pleurale.  Cette  forme  d’a- 
poplexie qui  est  très  rare  est  rapidement  mortelle. 

Emphysème  du  poumon.  — L’emphysème  du  poumon  est  caractérisé 
par  la  formation  dans  cet  organe  de  cavités  ou  vacuoles  plus  ou 
moins  grandes  résultant  de  la  dilatation  ou  de  la  confluence  d’alvéoles 
dont  les  parois  ont  perdu  totalement  ou  en  partie  leur  élasticité  pre- 
mière. 

Un  poumon  emphysémateux  se  montre,  à l’œil  nu,  tuméfié,  tendu, 
gonflé  (f  air,  irrégulier  à sa  surface  et  bosselé  ; il  présente  souvent  à son 
sommet  ou  à ses  bords  des  vésicules  à parois  très  minces,  saillantes 
sous  la  plèvre,  de  la  grosseur  d’un  petit  pois  à une  noisette  ou  même 
davantage,  pleines  d’air,  et  qui  restent  gonflées  après  l’ouverture  de 
la  poitrine.  Lorsqu’on  perce  une  de  ces  vacuoles,  elle  s’affaisse  en 
partie. 

La  surface  irrégulière  du  poumon  emphysémateux  est  pale,  ané- 
mique. Lorsqu’on  le  presse  entre  les  doigts,  il  donne  la  sensation 
d’une  résistance  élastique  et  d’une  certaine  mollesse  qu’on  a comparée 
à celle  que  donne  un  oreiller  de  plume. 

Lorsque  les  poumons  ne  sont  envahis  que  partiellement  par  l’em- 
physème, son  siège  habituel  est  le  lobe  supérieur,  les  bords  internes 
et  inférieurs  du  poumon,  ou  sa  partie  antérieure.  La  région  posté- 
rieure du  poumon,  son  lobe  inférieur  et  son  bord  postérieur  en  sont 
plus  rarement  atteints,  et,  le  plus  souvent,  chez  les  emphysémateux, 
ces  dernières  régions  sont  congestionnées.  Des  sections  pratiquées 
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à travers  les  parties  emphysémateuses  montrent  des  vacuoles  de 
volume  variable,  généralement  visibles  à l’œil  nu,  qui  ont  pris  la 
place  des  infundibula  normaux. 

On  a cru  pendant  longtemps  que,  dans  l’emphysème  pulmonaire, 
les  alvéoles  étaient  simplement  devenus  plus  grands  ; mais  mainte- 
nant il  est  hors  de  doute  que  cette  altération  résulte  de  l’atrophie 
d’un  certain  nombre  de  parois  alvéolaires. 

Les  cavités,  souvent  considérables,  des  poumons  emphysémateux 
sont  dues  incontestablement  à l’atrophie  et  à la  disparition  d’un  cer- 
tain nombre  des  cloisons  des  alvéoles.  Après  avoir  enlevé  avec  des 
ciseaux  et  étalé  simplement  sur  une  lame  de  verre  la  paroi  d’une 
grande  vésicule  emphysémateuse,  on  reconnaît  en  effet  les  vestiges 
des  cloisons  élastiques  des  alvéoles  primitifs  qui  se  sont  ouverts  les 
uns  dans  les  autres. 

Lorsqu’on  examine  au  microscope  des  sections  d’un  poumon  em- 
physémateux qu’on  a insufflé  et  desséché,  on  est  frappé  de  l’accrois- 
sement considérable  du  diamètre  des  infundibula  pulmonaires.  Les 
cloisons  des  alvéoles  qui  s’ouvrent  dans  rinfundibulum  font  au  con- 
traire une  saillie  moindre  qu’à  l’état  normal.  Il  est  facile  de  recon- 
naître en  outre,  soit  sur  les  coupes  du  poumon  insufflé  et  desséché, 
soit  sur  des  parcelles  du  poumon  enlevées  avec  les  ciseaux  sur  la 
pièce  fraîche,  que  les  cloisons  mteralvéolaires  sont  souvent  perforées. 

Dans  un  premier  degré,  l’emphysème  porte  simplement  sur  l’in- 
fundibulum.  Sa  cavité  s’est  agrandie  aux  dépens  des  alvéoles  qui  s’y 
ouvrent  et  dont  les  cloisons  plus  ou  moins  atrophiées  sont  effacées. 
Lorsqu’un  infundibulum  emphysémateux  siège  sous  la  plèvre,  l’ab- 
sence de  résistance  lui  permet  de  se  dilater  davantage.  Mais  les  plus 
grandes  de  ces  vacuoles,  qui  peuvent  atteindre  le  volume  d’une  noi- 
sette ou  d’une  noix,  résultent  de  la  communication  des  infundibula 
voisins  les  uns  avec  les  autres  : c’est  le  degré  le  plus  avancé  de  la 
maladie. 


Chez  certains  emphysémateux,  surtout  chez  les  vieillards,  au  som- 
met et  au  bord  antérieur  des  lobes  supérieurs,  le  tissu  pulmonaire 
est  converti  en  lacunes  communiquant  presque  toutes  les  unes  avec  les 
autres,  de  telle  sorte  qu’en  pressant  un  point  de  l’organe  on  y fait 
circuler  l’air  à peu  près  dans  tous  les  sens. 

Voici  comment  se  produit  la  perforation  des  cloisons  : Elles  sont, 
comme  on  le  sait,  constituées  par  une  très  mince  membrane  qui  pos- 
sède des  fibres  élastiques,  qui  est  parcourue  par  un  réseau  de  capil- 
laires très  serré,  et  qui  est  recouverte  d’un  épithélium  dont  les 
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noyaux  occupenl  des  espaces  ou  fossettes  limités  par  les  vaisseaux 
capillaires.  Yillemiu,  bien  qu’il  se  soit  trompé  sur  la  significalion 
des  cellules  épithéliales  qu’il  regardait  comme  des  cellules  de  (issu 
conjonctif,  a cependant  bien  décrit  et  apprécié  le  processus  dans  ce 
qu’il  a d’essentiel. 

Sous  une  influence  encore  inconnue,  les  noyaux  situés  entre  les 
capillaires  s’hypertrophient,  deviennent  granuleux,  et  bientôt,  à la 
place  d’un  élément  vivant,  on  trouve  un  petit  amas  de  matière  orga- 
nique morte  par  transformation  graisseuse.  Cette  matière  privée  de 
toute  vitalité  ne  tarde  pas  à se  détruire  et  à laisser  à sa  place  une  per- 


Fig.  43.  — Membrane  d'un  alvéole  pnlinonaire  présentant  plusieurs  solutions  de  continuité 

dans  l’emphysème,  d’après  Villemin. 


foration  de  la  paroi,  qui  fait  communiquer  deux  alvéoles  voisins  jus- 
que-là indépendants.  Plusieurs  perforations  analogues  se  montrent 
bientôt  simultanément  dans  une  même  cloison.  Alors  les  fibres  élas- 
tiques, qui  tendent  continuellement  à se  rétracter,  provoquent  des 
déchirures,  les  vaisseaux  capillaires  privés  de  leur  soutien  s’atro- 
phient, et  la  vascularisation  est  diminuée  ou  abolie  à ce  niveau.  Un 
infundibulum,  ainsi  transformé  par  la  lésion  simultanée  de  plusieurs 
des  alvéoles  qui  s’y  ouvrent,  présente  bientôt,  sur  sa  paroi  interne,  au 
lieu  des  cloisons  qui  séparent  les  alvéoles,  de  simples  reliefs  formés 
par  les  fibres  élastiques,  derniers  vestiges  de  ces  cloisons.  Villemin 
conclut  de  ces  faits  que  l’emphysème  consiste  uniquement  dans  une 
lésion  de  nutrition,  et  que  la  pression  de  l’air  sur  les  cloisons  n’est 
pas  nécessaire  pour  le  produire. 

En  enlevant  avec  les  ciseaux  la  paroi  mince  d’une  vacuole  d^emphy- 
sèrne  saillante  sous  la  plèvre,  et  en  imprégnant  sa  surface  interne 
avec  une  solution  de  nitrate  d’argent,  on  peut  observer  l’épithélium 
lamellaire  qui  tapisse  la  dilatation  emphysémateuse.  Les  cellules 
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épithéliales,  examinées  in  situ  sur  des  préparations  faites  sans  avoir 
recours  au  nitrate  d’argent,  montrent  souvent  des  granulations  grais- 
seuses dans  leur  protoplasma  autour  du  noyau,  ainsi  que  Rind- 
fleisch  l’a  lieuré. 

Les  cloisons  amincies  présentent  aussi,  dans  leur  intérieur  et  à leur 
surface,  des  amas  ovoïdes  de  granulations  graisseuses  logées  dans 
les  cellules  épithéliales  ou  peut-être  dans  les  cellules  des  vaisseaux 
capillaires;  il  est  probable  que  cette  dégénérescence  granuleuse 
entre  pour  une  grande  part  dans  la  formation  des  petites  perforations 
des  cloisons  interalvéolaires. 

Il  est  certain  que  l’emphysème  sénile  est  caractérisé  surtout  par 
des  lésions  de  nutrition  du  poumon,  mais  rien  ne  prouve  que  les 
bronchites  répétées,  les  maladies  du  cœur,  etc.,  ne  soient  pas  la  cause 
initiale  de  ces  lésions,  car  nous  trouvons  dans  le  croup,  la  coque- 
luche, la  bronchopneumonie  des  enfants,  la  tuberculose,  etc.,  des 
causes  indubitables  d’emphysème.  Dans  ces  maladies  en  eftet,  les 
infundibula  sont  dilatés  sous  l’influence  des  efforts  de  la  toux,  de 
l’inspiration  et  de  l’expiration,  et  il  en  résulte  de  petites  vacuoles 
très  faciles  à voir  à la  surface  des  poumons.  Ces  vacuoles  ou  vési- 
cules emphysémateuses  sont  quelquefois,  si  la  bronchite  persiste 
encore  à l’état  aigu,  remplies  de  mucus  ou  de  muco-pus.  Aussi  ne 
pouvons-nous  pas  admettre  avec  Villemin  que  l’emphysème  soit  tou- 
jours une  maladie  idiopathique  causée  primitivement  par  un  vice  de 
la  nutrition. 


Sur  les  parois  des  grandes  dilatations  emphysémateuses  et  dans  le 
plus  grand  nombre  des  poumons  emphysémateux,  chez  les  vieillards, 
on  remarque  une  pigmentation  assez  intense  siégeant  dans  la  paroi 
des  vaisseaux.  Nous  avons  vainement  cherché,  dans  ces  cas,  des  altéra- 
tions athéromateuses  des  tuniques  vasculaires  qui  ont  été  supposées 
plutôt  que  démontrées  par  plusieurs  auteurs,  en  vue  d’expliquer  la 
production  de  l’emphysème  idiopathique. 

La  paroi  des  vacuoles  d’emphysème  présente,  lorsqu’on  l’examine 
par  sa  face  interne,  des  reliefs  formés  par  les  faisceaux  de  fibres  élas- 
tiques appartenant  aux  alvéoles  effacés,  et  qui  sont  ajipliquées  contre 
la  surface  de  la  dilatation. 

Si  l’emphysème  existe  dans  une  grande  étendue  d’un  poumon  ou 
d’un  lobe  pulmonaire,  comme  la  circulation  y est  considérablement 
diminuée,  la  partie  malade  est  anémiée,  tandis  que,  dans  les  parties 
restées  saines,  le  tissu  est  rouge,  œdémateux  et  gorgé  de  sang. 
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L’emphysème  siège  de  prélèrence,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  dit, 
aux  lobes  supérieurs,  (oui  pai'liculièremenl  à leurs  bords  interne  et 
inlerieur.  C’est  là  qu’il  se  manifeste  quelquefois  par  des  bulles  rem- 
plies d’air  ou  même  par  des  appendices  globuleux. 

Lorsqu’un  poumon  est  totalement  emphysémateux,  il  est  très  nota- 
blement liypertrophié ; il  remplit  la  cavité  pleurale,  ne  s’affaisse 
plus  à l’ouverture  du  thorax,  et  il  arrive  à déprimer  le  foie  et  même 
à déplacer  le  cœur. 

L’emphysème  peut  devenir  la  cause  d’un  pneumothorax  par  la  rup- 
ture d’une  dilatation  vésiculeuse. 

L’emphysème  interlobulaire,  dû  à la  pénétration  de  l’air  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-pleural  à la  suite  de  la  rupture  des  alvéoles,  se 
propage  quelquefois  au  médiastin,  au  cou  et  au  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  ; il  donne  à la  plèvre  viscérale  l’aspect  d’une  membrane  sou- 
levée par  de  l’écume.  Les  bulles  d’air  qui  forment  cette  écume  se 
laissent  facilement  déplacer  par  la  pression  et  cheminent  alors  sous 
la  plèvre,  ce  qui  différencie  l’emphysème  sous-pleural  de  celui  qui 
siège  dans  les  vésicules  pulmonaires. 

Les  causes  les  plus  fréquentes  de  l’emphysème  sont  l’asthme,  la 
coqueluche  e.  en  général  toutes  les  maladies  de  poitrine  qui  s’accom- 
pagnent de  toux  et  de  violents  effoi  ts  d’inspiration  et  d’expiration. 
On  a discuté  la  question  de  savoir  si  l’emphysème  est  causé  par  les 
efforts  d’inspiration  ou  d’expiration.  Laennec  admettait  qu’il  se  pro- 
duit dans  l’inspiration.  Jenner,  Mendelssohn  et  Jaccoud  ont  soutenu  au 
contraire  la  prééminence  du  rôle  de  l’expiration,  surtout  lorsqu’elle 
se  fait  avec  effort,  dans  les  accès  de  toux,  par  exemple , la  glotte 
étant  en  partie  fermée.  Les  expériences  récentes  de  Ilirtz  (1)  plai- 
dent en  faveur  du  rôle  de  l’inspiration.  Ilirtz  place  une  ligature  sur 
la  trachée  d’un  lapin  de  façon  à rétrécir  son  calibre.  L’animal  meurt 
emphysémateux  au  bout  d’une  huitaine  de  jours.  On  constate  que 
l’inspiration  est  particulièrement  énergique  pour  faire  entrer  l’air 
dans  la  poitrine,  mais  l’obstacle  existe  aussi  bien  à l’expiration  qu’à 
l’inspiration.  Pour  établir  le  rôle  de  l’inspiration,  Ilirtz  coupe  les 
nerfs  phréniques  au  cou;  le  diaphragme  ne  se  contracte  plus,  la 
puissance  de  l’inspiration  est  diminuée  de  beaucoup,  et  l’emphysème 
ne  se  produit  plus. 

L’emphysème  pulmonaire  est  fréquent  chez  les  tuberculeux,  sur- 
tout loi’squ’il  s’agit  de  tubercules  fibreux  accompagnés  de  pneumonie 


(1)  Z)e  l'emphysème  chez,  les  tuberculeux.  Thèse  de  docloral.  Paris,  1878. 
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inlerstilielle.  L’al.ropliie  sénile  du  poumon,  liée,  comme  on  le  sait,  à 
une  pneumonie  interslitielle  du  sommet,  est  presque  constamment 
accompagnée  d’emphysème.  J.  Renaut  et  Bard  (1)  attribuent  la  pro- 
duction de  l’emphysème  à la  rétraction  cicatricielle  que  les  tuber^ 
cules  fibreux  et  les  îlots  de  pneumonie  interstitielle  déterminent  sur 
les  parois  des  alvéoles  voisins  qui  sont  ainsi  dilatés. 


Inflammation  du  poumon.  — Les  formes  de  la  pneumonie  ou 
inflammation  du  poumon  sont  nombreuses.  On  distingue  deux  espèces 
de  pneumonie  suivant  que  les  modifications  causées  par  l’inflamma- 
tion portent  sur  le  contenu  des  alvéoles  ou  sur  leurs  parois. 

Nous  décrirons  en  premier  lieu  les  pneumonies  lobulaires,  lobaires 
et  métastatiques,  qui  sont  essentiellement  caractérisées  par  un  exsudât 
intra-alvéolaire,  puis  les  pneumonies  interstitielles,  dont  la  lésion 
consiste  surtout  dans  une  altération  de  la  charpente  fibro-vasculaire  du 
poumon. 

Nous  étudierons  les  pneumonies  tuberculeuses  avec  les  tubercules. 


1.  Bronchopneumonie  {'pneumonie  lobulaire  ou  catarrhale,  pneu- 
monie disséminée,  catarrhe  suffocant,  bronchite  capillaire,  etc.).  — 
La  bronchopneumonie,  c’est-à-dire  l’ensemble  des  lésions  du  pou- 
mon consécutives  à une  inflammation  intense  des  bronches  lobaires 
et  lobulaires,  a reçu  des  noms  très  différents  parce  qu’elle  est  loin 
d’être  toujours  identique  à elle-même. 

Les  lésions  anatomiques  de  la  bronchopneumonie  sont  nom- 
breuses, variables  comme  étendue  et  comme  dissémination.  Elles  ne 
sont  pas  les  mêmes  aux  différents  âges  ni  dans  les  diverses  maladies 
dont  la  bronchopneumonie  est  un  épiphénomène.  La  bronchopneu- 
monie est  beaucoup  plus  fréquente  chez  les  enfants  que  chez  les 
adultes.  Sa  marche  et  son  évolution  sont  sujettes  à de  très  grandes 
variations:  elle  est  tantôt  très  aiguë,  se  terminant  en  quelques  jours 
par  la  mort  et  par  les  symptômes  du  catarrhe  suffocant  ; tantôt  mar- 
quée par  des  poussées  inlïammatoires  successives,  irrégulières, 
envahissant  les  deux  poumons  ; tantôt  subaiguë  ou  tout  à fait  chro- 
nique et  durant  plusieurs  mois  ou  même  plusieurs  années. 

La  bronchopneumonie  succède  soit  à une  bronchite  primitive  ou  à 
la  grippe,  soit  à une  lièvre  éruptive,  rougeole,  variole,  soit  à la  dipli- 
thérite,  à l’érysipèle,  à la  fièvre  typhoïde,  etc.  Elle  complique  sou- 


(1)  De  la  phlliiaie  fibreuse  chronique.  Paris,  J.-B,  Baillière,  1879. 


m 


B 


M 


NOYAUX  DK  PNKÜMONIK  LOIU'LAIRK. 


9'J 


vcnl  aussi  la  plilliisie  pulmonaire,  ainsi  que  nous  le  verrons  bientôt. 

Ses  diiïérentes  lésions  sont  la  bronchite  ^énéi’alisée,  les  dilatations 
bronchiques,  la  bronchite  lobulaire  et  les  noyaux  de  pneumonie  lobu- 
laire, les  abcès  péribronchiques,  les  grains  jaunes,  les  vacuoles,  la 
splénisation,  pneumonie  catarrhale  ou  épithéliale , la  pneumonie 
fibrineuse  lobulaire  ou  pseudo-lobaire,  la  congestion  pulmonaire, 
l’atélectasie,  l’emphysème  et  la  pleurésie. 

Parmi  ces  lésions  qui  existent  à des  degrés  variables  et  qui  sont  loin 
d’être  toujours  réunies  dans  le  môme  poumon,  il  en  est  qui  nous  sont 
déjà  connues  et  sur  .esquelles  nous  n’avons  pas  à revenir  : tels  sont 
la  congestion  pulmonaire,  l’atélectasie,  la  dilatation  des  bronches  et 
l’emphysème  ; mais  nous  devons  décrire  toutes  les  autres.  Après 
l’étude  de  ces  lésions  considérées  isolément,  nous  indiquerons  quel 
est  leur  groupement  et  quelles  sont  les  formes  anatomiques  et  cli- 
niques les  plus  habituelles  de  la  maladie  envisagée  dans  son  en- 
semble. 


A.  Bronchite  lobulaire  et  noyaux  de  pneumonie  lobulaire. — Nous 
avons  déjà  décrit  les  lésions  essentielles  de  la  bronchite  lobulaire 
intense  (voy.  p.  66).  On  a vu  que  les  divisions  et  subdivisions  de 
la  bronche  lobulaire  et  des  bronchioles  acineuses  sont  remplies  et 
distendues  par  des  cellules  lymphatiques;  que  le  revêtement  épi- 
thélial est  en  partie  désintégré,  en  même  temps  que  la  paroi  bron- 
chique tout  entière  est  infiltrée  de  cellules  lymphatiques.  Les 
éléments  musculaires  de  la  paroi  sont  dissociés  par  le  pus  et  souvent 
détruits  sans  retour.  En  même  temps  les  infundibula  qui  leur  font 
suite  elles  alvéoles  qui  s’ouvrent  dans  ces  derniers  se  remplissent  de 
cellules  lymphatiques  et  de  cellules  épithéliales  desquamées,  gra- 
nuleuses, rondes  ou  cubiques  et  possédant  souvent  plusieurs 
noyaux.  Tout  le  long  de  la  bronche  principale  du  lobule  et  de  ses  di- 
visions, et  à l’extrémité  de  ces  dernières,  les  alvéoles  pulmonaires  qui 
sont  en  contact  avec  les  canaux  bronchiques  et  qui  se  continuent  avec 
eux  sont  pleins  de  cellules  lymphatiques  et  de  cellules  épithé- 
liales. Toutefois,  comme  l’inllammation  s’est  propagée  par  la  bronche 
centrale  du  lobule,  c’est  autour  d’elle  que  rinllammation  débute  dans 
les  alvéoles  pulmonaires  et  qu’elle  restera  toujours  le  plus  intense, 
bientôt  en  elfet,  les  alvéoles  qui  entourent  la  bronche  lobulaire  et  ses 
divisions  présentent  dans  leur  intérieur  un  exsudât  fibrineux,  sous 
forme  de  fines  fibrilles  englobant  des  cellules  lymphatiques.  Autour 
de  cette  zone  de  pneumonie  fibrineuse  péribronchique,  on  observe 
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une  autre  zone  dans  laquelle  les  alvéoles  eontiennent  des  cellules 
lyinplialiques,  des  globules  rouges  et  des  cellules  épithéliales  tumé- 
üées,  adhérentes  à leur  paroi  ou  libres  dans  leur  cavité.  L’inllamma- 
lion  va  ainsi  en  s’atténuant  jusqu’à  la  limite  du  lobule. 


Si,  après  avoir  fait  durcir  dans  le  liquide  de  Müllcr,  la  gomme  et 
l’alcool,  des  noyaux  de  pneumonie  lobulaire  à leur  début,  on  en  pra- 
tique des  coupes  étendues  qu’on  examine  à un  faible  grossissement, 
on  voit,  dans  l’espace  qui  correspond  à un  lobule,  une  ou  plusieurs 
zones  opaques  dans  lesquelles  les  alvéoles  pulmonaires  sont  complè- 
tement remplis  d’un  exsudât  fibrineux.  Au  centre  de  chacune  d’elles 
se  trouve  la  section  d’une  bronche  et  de  l’artère  pulmonaire  qui  l’ac- 
compagne : ce  sont  les  nodules  péribronchiques  de  Charcot.  Si  la 
section  estperpendiculaire  à la  bronche,  on  voit,  au  centre  du  no- 
dule, la  coupe  de  la  bronche  reconnaissable  à sa  bordure  interne  de 
cellules  cylindriques;  sa  lumière  est  remplie  de  globules  de  pus.  La 
paroi  fibro-musculaire  de  la  bronche  et  sa  gaine  celluleuse  sont  in- 
liltrées  de  cellules  lymphatiques  et  transformées  en  une  large  bande 
circulaire  dans  laquelle  il  est  impossible  de  reconnaître  les  éléments 


Img.  4-i.  — Soction  d’uii  nodule  do  pnouinoiiic  lobulaire  (d’après  Baizer). — b,  coupe  de  la  broiiclie 
remplit  d'’  cellules  Ijuipbaliqucs  ; a,  son  rcvctcmcnt  cpillie'lial  formé  de  cellules  cylindriques; 
1',  coupe  d’une  brandie  de  l’artère  pulmonaire;  d,  espace  péribronchique  rempli  de  cellules  lympha- 
tiques; m,  zone  formée  d’alvéoles  remplis  d’un  exsudât  fibrineux;  e,  zone  périphérique  dans  laquelle 
les  alvéoles  sont  atteints  de  pneumonie  catarrhale.  — Grossissement  de  20  diamètres. 


normaux.  On  n’y  voit  plus  que  des  cellules  lymphatiques  séparées 
par  quelques  fibrilles  de  tissu  conjonctif  et  par  des  capillaires  pleins 
de  sang.  L’artère  tuilmonaire  existe  en  un  point  de  cet  espace  péri- 
bronchique. Les  alvéoles  pulmonaires  voisins  de  la  bronche  sont  rem- 
plis d’un  exsudât  librineux  ; autour  de  cette  zone  de  pneumonie 
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libriiieiise,  les  alvéoles  contiennent  siniplemcnt  des  cellules  lympha- 
tiques et  épithélioïdes  (voy.  lig.  44). 

Dans  lin  slade  plus  avancé  de  l’inllammation,  la  hande  de  tissu 
conjonctir  infiltré  depus,qni  circonsccitla  lumière  de  la  hronche,  est 
encore  plus  épaisse,  plus  hourrée  de  cellules;  les  vaisseaux  capillaires 
ne  contiennent  plus  que  des  cellules  lymphatiques,  et  la  suppuration 
a détruit  complètement  la  paroi  de  la  bronche.  Quelquefois  les  al- 
véoles pulmonaires  contigus  à la  bronche  sont  remplis  de  globules 
de  pus,  et  la  fdjrine  qu’ils  contenaient  primitivement  est  devenue 
oranuleuse.  Les  cloisons  de  ces  alvéoles  se  ramollissent  et  se  détrui- 

O 

sent  à leur  tour,  et  il  se  fait  ainsi  tout  le  long  des  bronchioles  aci- 
neuses et  de  la  bronche  intralobulaire  un  abcès  péribronchique. 
Nous  reviendrons  bientôt  sur  cette  lésion. 

Ainsi,  dans  un  lobule  enllammé,  nous  trouvons  plusieurs  nodules 
péribronchiques  présentant  la  configuration,  très  bien  indiquée  par 
Balzer,  de  leurs  zones  successives  de  pneumonie  hbrineuse  et  de 
pneumonie  catarrhale  ou  de  congestion.  Les  alvéoles  atteints  de  pneu- 
monie hbrineuse  sont  comprimés  et  aplatis  par  la  pression  qu’exerce 
sur  eux  la  paroi  épaissie  de  la  bronche.  Tout  le  lobule  est  envahi 
par  l’inllammation  catarrhale  ou  splénisation. 

Quelquefois  aussi  le  tissu  conjonctif  périlobulaire  est  épaissi  et 
présente  une  certaine  quantité  de  cellules  lymphatiques.  Si  les  lobules 
atteints  par  la  pneumonie  lobulaire  siègent  à la  périphérie  du  pou- 
mon, immédiatement  sous  la  plèvre,  et  si  l’on  en  lait  une  section 
perpendiculaire  à la  surface  de  la  séreuse,  il  est  facile  de  s’assurer 
que  le  tissu  conjonctit  qui  limite  le  lobule  du  côté  de  la  plèvre  est 
enllammé.  De  plus,  les  vaisseaux  lymphatiques  sous-séreux  sont  tou- 
jours remplis,  au  niveau  des  lobules  malades,  de  cellules  lympha- 
tiques en  grand  nombre  et  quelquefois  de  fibrine  coagulée  sous 
forme  de  fibrilles  entre-croisées.  Enfin  la  plèvre,  qui  tapisse  les  no- 
dules superficiels  de  pneumonie,  présente  toujours  les  signes  anato- 
miques d’une  pleurésie  caractérisée  par  une  exsudation  de  fibrine 
coagulée  et  formant  un  réseau  dans  les  mailles  duquel  sont  englobées 
des  cellules  lymphatiques. 


Les  nodules  de  pneumonie  lobulaire,  dont  nous  venons  d’indiquer 
les  détails  histologiques,  sont  caractérisés  à l’œil  nu  par  un  engoue- 
ment et  par  une  induration  de  leur  tissu.  Lorsqu’on  les  a liien  sé- 
parés des  partir-s  voisines,  ils  plongent  ou  reslent  entre  deux  eaux 
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lorsqu’on  les  place  dans  un  vase  rempli  d’eau.  Leur  couleur  est  va- 
riable; elle  est  rouge  foncé  au  début  de  l’inllammation,  grise  ou  un 
peu  jaunâtre  lorsque  l’inHammation  est  à un  stade  plus  avancé. 
Lorsqu’ils  siègent  à la  périphérie  du  poumon,  ils  font  une  saillie  très 
évidente  sous  la  ])lèvre.  L’insufflation  y fait  généralement  pénétrer 
un  peu  d’air,  mais  sans  leur  donner  l’aspect  du  tissu  pulmonaire 
normal.  Lorsqu’on  les  fend,  on  voitla  bronclic  centrale  dilatée,  pleine 
d’un  pus  jaunâtre  et  crémeux.  Leur  surface  de  section  est  générale- 
ment lisse,  quelquefois  granuleuse  par  places,  de  couleur  rouge, 
grise  ou  jaunâtre,  et  ils  laissent  écouler  un  peu  de  liquide  coloré  par 
le  sang  ou  par  le  pus. 


Ces  nodules  sont  habituellement  de  la  grosseur  d’un  lobule  pul- 
monaire; ils  peuvent  atteindre  la  grosseur  d’une  noisette  ou  même  la 
dépasser  par  suite  de  la  réunion  de  plusieurs  d’entre  eux.  Ils  sont 
entourés  par  le  tissu  pulmonaire  qui  est  tantôt  très  congestionné, 
rouge  sur  une  surface  de  section,  tantôt  simplement  rosé. 


B.  Abcès  péribronchiques,  grains  jaunes,  vacuoles.  — L’infil- 
tration de  la  paroi  des  bronches  intralobulaires  par  une  grande 


Fig.  45.  — Coupe  d'une  bronche  siippuree  et  entonreo  de  tissu  pulmonaire  en  suppuration.  — c,  pus 
contenu  dans  la  bronclie;  a,  d,  paroi  de  la  bronche  infiltrée  de  pus  (espace  iiéiil)ronchique).  Le 
tissu  pulmonaire  qui  entoure  la  bronclie,  p,  m,  est  en  pleine  suppuration  ; 7«,  contenu,  et  n,  paroi 
des  alvéoles  qui  contiennent  un  exsudât  fibrineux;  o,  e.xsudat  fibrineux  intra-alvéolaire.  Les  alvéoles 
voisins  de  la  bronche  sont  aplatis  par  compression,  — Grossissement  do  25  diamètres. 


quantité  de  cellules  lymphatiques  conduit  directement  à la  forma- 
tion d’abcès  péribronchiques  ; il  suffit  pour  cela  que  la  lésion  s’étende 
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el  que  la  suppuration  gagne  les  alvéoles  voisins  après  avoir  détruit 
la  paroi  de  la  bronche.  C’est  ce  qui  arrive  quelquefois.  Au  milieu  des 
nodules  de  pneumonie,  nous  avons  trouvé  récemment,  chez  une  jeune 
femme  morte  à la  suite  de  la  rougeole,  des  gi’ains  jaunes  ou  de 
petits  abcès  ayant  la  forme  ramiliée  et  tubulaire  des  bronches.  Sur 
les  coupes  de  ces  pièces  durcies,  on  voyait,  au  centre  de  l’abcès,  du 
pus  coagulé  (voy.  lig.  45)  ; la  paroi  bronchique,  qui  ne  présentait  plus 
aucun  vestige  des  cellules  cylindriques,  était  épaisse  et  formée  pres- 
que entièrement  de  cellules  lymphatiques.  Cependant  on  y dé- 
couvrait, à un  fort  grossissement,  quelques  fibrilles  de  tissu  con- 
jonctif et  élastique.  Elle  rappelait  par  sa  disposition  la  bande  infiltrée 
de  pus  qui  limite  la  bronche  enflammée  (voy.  fig.  44)  dans  le  nodule 
péribronchique  ; à la  périphérie,  on  voyait  des  alvéoles  pulmonaires 
pleins  de  cellules  lymphatiques,  privés  en  partie  de  leurs  cloisons  et 
se  confondant  avec  la  masse  de  pus  qui  avait  pris  la  place  de  la 
paroi  bronchique. 

A la  limite  de  ces  abcès  péribronchiques,  il  existait  une  zone  formée 
d’alvéoles  pulmonaires  remplis  d’un  exsudât  fibrineux.  Ces  alvéoles 
étaient  très  manifestement  comprimés  par  l’abcès  et  aplatis  dans  le 
sens  de  cette  compression.  Enfin,  autour  de  cette  zone  de  pneumonie 
fibrineuse,  il  y avait  de  la  pneumonie  catarrhale. 

. Dans  d’autres  points  de  ces  abcès  péribronchiques,  il  n’était  plus 
possible  de  reconnaître  le  moindre  vestige  de  la  paroi  primitive  des 
bronches  qui  en  avaient  été  le  point  de  départ,  et  la  cavité  de  l’abcès 
était  circonscrite  par  des  alvéoles  atteints  de  pneumonie  suppurée. 
A la  limite  de  ces  abcès,  on  ne  voyait  plus  de  globules  rouges  dans 
les  vaisseaux  capillaires,  et  ces  derniers,  en  voie  de  destruction,  con- 
tenaient seulement  quelques  globules  blancs. 

Ces  abcès  péribronchiques,  dont  le  mécanisme  a été  très  bien  dé- 
crit par  Damaschino,  Balzer  et  Joffroy,  déterminent,  lorsqu’ils  arri- 
vent à la  surface  de  la  plèvre,  une  pleurésie  et  même  quelquefois  une 
perforation  de  cette  membrane. 

Les  grains  jaunes  ou  granulations  purulentes  peuvent,  comme  il 
vient  d’être  dit,  résulter  de  la  suppuration  péribronchique  ou  suppu- 
ration de  plusieurs  infundibula  terminaux  en  communication  avec 
une  bronchiole  acineuse  enflammée.  Lorsqu’on  pique  une  de  ces 
petites  granulations  avec  la  pointe  d’un  scalpel,  il  s’écoule  une  gout- 
telette de  pus  bien  lié,  ce  qui  les  diflerencie  des  tubercules  avec 
lesquels  on  pourrail  les  confondre. 
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Les  vacuoles,  lésions  forl  rares  du  reste,  sont  des  cavités  non  an- 
fractiienscs  situées  à la  surface  du  poumon  ou  dans  sa  profondeur, 
communiquant  avec  les  bronches  dont  elles  sont  la  conlinualion,  et 
contenant,  soit  de  l’air,  soit  du  muco-pus,  soit  des  gaz  et  du  pus  à 
la  fois.  Elles  sont  du  volume  d’un  pois  à un  œuf  de  pigeon.  Les  au- 
teurs qui  les  ont  signalées  les  regardent  soit  comme  des  bulles  d’em- 
physème (Rillietet  Barthez,  Hardy  et  Béliier,  Vulpian),  soit  comme  des 
bronches  dilatées  ou  des  abcès  bronchiaux  (Gairdner,  Balzer),  soit 
comme  des  abcès  (West,  Damasebino). 

G.  Pneumonie  catarrhale,  pneu7U07iie  épithéliale,  spléiiisa- 
tion.  — On  désigne  sous  les  noms  de  pneumonie  catarrhale,  de  pneu- 
monie épithéliale  ou  splénisation,  un  état  anatomique  du  poumon 
dans  lequel  les  alvéoles  pulmonaires  sont  plus  ou  moins  complète- 
ment remplis  de  cellules  épithéliales  modifiées  et  d’un  certain 
nombre  de  globules  blancs  et  de  globules  rouges  au  milieu  d’un 
exsudât  liquide  granuleux.  Cet  état  ne  diffère  de  la  congestion  in- 
flammatoire que  par  la  quantité  beaucoup  plus  considérable  des  cel- 
lules épithéliales  et  des  cellules  lymphatiques  épanchées  dans  les 
alvéoles  pulmonaires.  La  pneumonie  catarrhale  entre  pour  une  part 
dans  la  formation  des  noyaux  de  pneumonie  lobulaire  que  nous  ve- 
nons de  décrire,  et  elle  existe  toujours  à la  périphérie  de  ces  noyaux, 
c’est-à-dire  autour  de  la  zone  de  pneumonie  fibrineuse  ou  suppurée, 
qui  est  directement  en  contact  avec  la  bronche.  La  pneumonie  ca- 
tarrhale s’étend  toujours  plus  ou  moins  loin  autour  des  noyaux  de 
pneumonie  lobulaire,  et  elle  se  continue  en  s’atténuant  dans  le  pa- 
renchyme pulmonaire  congestionné. 

Mais  de  plus  il  existe  presque  toujours,  dans  d’autres  points  du 
poumon  atteints  de  bronebopneumonie,  et  plus  spécialement  dans 
les  lobes  inférieurs,  au  bord  postérieur  du  poumon  ou  dans  la  partie 
inférieure  de  son  lobe  supérieur,  des  masses  de  pneumonie  catar- 
rhale plus  ou  moins  considérables. 

Les  parties  altérées  présentent  un  aspect  variable  suivant  l’ancien- 
neté de  la  lésion,  de  telle  sorte  qu’on  peut  distinguer  trois  degrés 
dans  son  évolution. 

Dans  le  premier  degré,  la  surfice  du  poumon  est  rouge  foncé  et 
modérément  tendue  ; son  tissu  est  mollasse,  plus  lourd  qu’à  fétat 
normal,  peu  ou  point  crépitant,  résistant  sous  le  doigt  qui  cherche  à 
l’enfoncer;  tantôt  le  poumon  plonge  lentement  au  fond  de  l’eau. 
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lanlôlil  reste  entre  deux  eaux.  Lorsqu’on  l’insuffle,  il  se  laisse  un 
peu  pénétrer  par  l’air  et,  en  certains  points,  il  devient  rosé,  sans 
reprendre  lonlefois  sou  apparence  normale.  Sur  une  surface  de  sec- 
tion, on  voit  sortir  des  petites  bronches  un  liquide  muco-purulent, 
opaque  et  contenant  quelques  bulles  d’air;  la  surface  sectionnée  se 
recouvre  d’une  nappe  d’un  liquide  opaque  sanguinolent;  après  qu’on 
l’a  essuyée,  on  voit  qu’elle  est  uniformément  colorée  en  rouge,  et 
qu’elle  ne  présente  pas  de  granulations.  Cette  apparence  du  poumon 
le  fait  ressembler  an  tissu  de  la  rate,  d’où  le  nom  de  splénisation  qui 
lui  a été  donné.  Il  n’y  a pas  de  différence  notable  entre  cet  état  et 
rengonement  pulmonaire,  tel  qu’il  existe  au  début  de  la  pneumonie 
lobaire  aiguë  que  nous  étudierons  bientôt. 

A l’examen  microscopique  des  coupes  de  pièces  durcies,  on  voit 
que  les  vaisseaux  capillaires  qui  rampent  sur  les  cloisons  alvéolaires 
sont  turgides  et  font  saillie  dans  l’intérieur  des  alvéoles.  Quelques 
cellides  épithéliales  tuméfiées,  granuleuses,  de  forme  globuleuse  ou 
irrégulières,  avec  des  angles  mousses,  sont  encore  çàet  là  adhérentes 
à la  paroi  des  alvéoles.  Beaucoup  de  ces  cellules  sont  détachées  et 


Fia.  ACi.  — Section  du  poumon  atloint  de  pneumonie  Ciilarrhnle  au  premier  degré,  — a,  a,  vais- 
seaux capillaires  remplis  de  globules  rouges  et  saillants  dans  les  alvéoles  pulmonaires;  b,  b,  cel- 
lules lymphatiques  épanchées  dans  les  alvéoles;  g,  globules  rouges  du  sang;  c,  c,  cellules  épithéliales 
turgides  et  en  train  de  se  desquamer.  — Grossissement  do  300  diamètres. 

libi  •es  dans  l’alvéole,  où  elles  sont  tantôt  polyédriques,  tantôt  sphé- 
riques. Elles  possèdent  un  noyau  ovoïde  ; quelques-unes  contiennent 
deux  ou  trois  noyaux.  A côté  de  ces  éléments,  il  existe  des  globules 
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ronges  et  quelques  cellules  lymphatiques  granuleuses  et  grosses. 
La  cavité  alvéolaire  est  remplie  de  ces  éléments  qui  siègent  au  milieu 
d’un  liquide  contenant  des  granulations  fines. 


Dans  un  second  degré,  la  couleur  du  poumon  malade  est  moins 
rouge  ; son  tissu  est  plus  imperméable  à l’air  et  il  plonge  plus  rapi- 
dement dans  l’eau;  cependant  l’insufflation  peut  encore  y faire  péné- 
trer un  peu  d’air;  sa  surface  de  section  laisse  écouler  moins  de 
liquide  lorsqu’on  presse  le  tissu  entre  les  doigts.  Ce  liquide  est 
moins  coloré  en  rouge  par  le  sang;  il  est  grisâtre  et  mélangé  de  petits 
grumeaux  opaques.  Après  avoir  essuyé  la  surface  de  section,  ou 
voit  que  le  tissu  pulmonaire  a une  couleur  rosée,  pointillée  de  gris. 
Parfois  on  y distingue,  lorsqu’on  le  regarde  avec  attention,  de  petites 
taches  grisâtres,  plus  petites  que  les  granulations  de  la  pneumonie 
lobaire  aiguë  et  non  saillantes.  Les  bronches  contiennent  un  exsudât 
muco-purulent. 

L’examen  au  microscope  des  coupes  de  ces  parties  du  poumon 
permet  de  constater  que  les  vaisseaux  capillaires  des  alvéoles  sont 
moins  remplis  de  globules  rouges  que  dans  le  cas  précédent.  Ces 
éléments  sont  aussi  plus  rares  dans  l’intérieur  de  l’alvéole.  Les 
cavités  alvéolaires  sont  pleines  de  cellules  épithéliales  tuméfiées  et 
libres,  irrégulièrement  polyédriques  ou  sphériques,  à protoplasma 
granuleux,  possédant  souvent  deux  ou  trois  noyaux,  et  de  quelques 
cellules  lymphatiques.  C’est  là  le  type  delà  pneumonie  épithéliale.  Il 
est  rare  qu’on  rencontre  dans  quelques  alvéoles  un  fin  réticulum  de 
fibrine. 
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Arrivée  à cette  période  qui  dure  plus  ou  moins  longtemps,  la 
pneumonie  catarrhale  peut  se  résoudre.  Les  cellules  épithéliales  et 
les  cellules  lymphatiques  qui  n’ont  pas  été  expectorées  deviennent  gra- 
nulo-graisseuses,  se  déforment,  se  fragmentent  et  sont  résorbées  sous 
forme  de  granulations  par  l’intermédiaire  des  vaisseaux  lymphatiques. 
Des  cellules  s’appliquent  contre  la  paroi  des  alvéoles  et  restent  encore 
pendant  un  certain  temps  tuméfiées  avant  de  s’aplatir  et  de  revenir  à 
l’état  normal. 

La  pneumonie  catarrhale  se  termine  quelquefois  par  la  suppu- 
ration. Sur  une  surface  de  section,  le  poumon  donne  alors  une 
nappe  de  liquide  puriforme,  et  les  alvéoles  sont  remplis  de  cellules 
lymphatiques. 

Il  arrive  parfois  que  des  masses  de  pneumonie  catarrhale  persistent 
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pondant  dos  mois  et  meme  pendant  un  an  ou  davantage.  Elles  sont 
alors  tantôt  de  couleur  jaunâtre,  tantôt  de  couleur  grise,  hépatisées  et 
imperméables  à l’air;  elles  présentent  sur  une  surface  de  section  une 
couleur  grise  en  même  temps  cpi’une  sécheresse  remarquable  et  très 
peu  de  vascularisation.  Les  îlots  de  pneumonie  calai’rhale  chronique 
sont  tout  à fait  semblables  aux  masses  de  la  pneumonie  caséeuse  de 
la  tuberculose,  et  cependant  ils  existent  quelquefois  sans  qu’il  y ait 
de  lubercules.  Nous  en  avons  observé  un  fait  chez  un  enfant  de  trois 
ans,  syphilitique,  et  qui  avait  toussé  et  présenté  des  signes  de  broncho- 
pneumonie depuis  le  second  mois  de  sa  naissance.  Dans  ce  cas,  les 
lobules  jaunâtres  et  secs  présentaient,  sur  des  coupes,  des  alvéoles 
remplis  de  petites  cellules  atrophiées,  contenant  elles-mêmes  de  fines 
granulations  graisseuses;  leurs  capillaires  étaient  petits  ou  atrophiés, 
sans  globules  rouges  ; les  cloisons  alvéolaires  n’étaient  pas  épaissies. 
Dans  des  lobules  gris  ou  rosés,  les  alvéoles  contenaient  des  cellules 
épithéliales  rondes  ou  irrégulièrement  polyédriques  et  quelques  cel- 
lules lymphatiques.  Les  bronches  lobulaires  étaient  tapissées  d’un 
épithélium  à cils  vibratiles  et  remplies  de  cellules  lymphatiques. 
Autour  de  ces  bronches,  on  trouvait  une  zone  épaisse  de  tissu  fibreux 
vascularisé  de  nouvelle  formation. 


D.  Nodules  de  pneumonie  fibrineuse.  — On  trouve  quelquefois 
des  lobules  de  bronebopneumonie  disséminés,  plus  ou  moins  nom- 
breux, dans  lesquels  le  tissu  altéré  présente  à l’œil  nu  et  au  mi- 
croscope les  caractères  de  la  pneumonie  fibrineuse  ou  pneumonie 
lobaire  aiguë.  Il  existe  quelquefois  aussi  en  même  temps  une  hépa- 
tisation complète  de  la  partie  inférieure  des  lobes  pulmonaires.  La 
répartition  de  cette  lésion  est  différente  de  celle  qu’on  observe  dans 
la  pneumonie  fibrineuse  lobaire  aiguë,  mais  l’altération  est  la  même. 
Le  tissu  est  imperméable  à l’air,  il  présente  à l’œil  nu,  sur  une 
section,  l’apparence  granitée  et  les  grains  rosés  ou  gris  de  la  pneu- 
monie fibrineuse.  Sur  les  coupes  examinées  au  microscope,  les  al- 
véoles pulmonaires  se  montrent  distendus  par  un  exsudât  fibrineux 
dont  les  fibrilles  enserrent  dans  leurs  mailles  des  cellules  lymphati- 
ques. Nous  renvoyons,  par  conséquent,  pour  plus  de  détails,  à la 
pneumonie  fibrineuse  que  nous  étudierons  plus  loin.  La  marche  et 
les  symptômes  de  cette  maladie  sont  les  mômes  que  ceux  de  la  bron- 
chopneumonie. 

Nous  avons  vu  que  le  tissu  conjonctif  qui  accompagne  les  bron- 
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clics  et  rapière  pulmonaire  dans  les  lobules  malades  et  que  les  cloi- 
sons fibreuses  qui  circonscrivent  les  lobules  étaient  souvent  très 
ennammés  et  inliltrés  de  cellules  lyrnpbaliques  dans  la  broncho- 
pneumonie. Mais  les  cloisons  des  alvéoles  ne  sont  pas  épaissies,  et 
dans  cette  maladie  il  n’y  a pas,  à pi’oprement  parler,  de  pneumonie 
interstitielle. 

La  plèvre  est  toujours  cnnammée  à un  certain  degré  toutes  les  fois 
qu’une  pneumonie  catarrhale  assez  étendue  siège  immédiatement 
sous  la  membrane  séreuse.  Cette  pleurésie  est  généralement  très  lé- 
gère, sans  épanchement,  caractérisée  seulement  par  un  état  trouble  et 
un  léger  épaississement  de  la  plèvre  viscérale  qui  est  alors  recouverte 
d’une  couche  très  mince  de  fibrine.  Cependant  il  est  des  cas,  dans 
la  broncliopneumonie  de  la  fièvre  typhoïde  notamment,  où  la  pleu- 
résie est  plus  intense;  de  plus,  lorsque  des  noyaux  de  pneumonie 
lobulaire  suppurée  sont  situés  sous  la  plèvre,  ils  peuvent  déterminer 
une  pleurésie  aiguë  plus  ou  moins  généralisée. 


Ce  qui  distingue  la  bronchopneumonie,  c’est,  en  premier  lieu, 
nous  le  répétons,  quefinllammation  des  bronches  lobulaires  en  est  le 
point  de  départ  et  que  les  lésions  inflammatoires  les  plus  anciennes 
et  les  plus  intenses  occupent  les  parois  de  ces  conduits  et  leur 
pourtour.  En  second  lieu,  les  lésions  multiples,  la  congestion,  faté- 
lectasie, les  noyaux  de  pneumonie  lobulaire,  la  pneumonie  catarrhale 
diffuse,  sont  irrégulièrement  distribuées  et  elles  atteignent  simulta- 
nément ou  successivement  les  deux  poumons.  Ces  caractères  en  font 
une  espèce  tout  à fait  distincte  et  diflerente  de  la  pneumonie  lobaire. 

Ajoutons  que  la  broncliopneumonie  emprunte  souvent  à la  spécifi- 
cité de  la  maladie  qu’elle  complique  des  caractères  tout  particuliers. 
On  trouvera,  par  exemple,  dans  la  broncliopneumonie  consécutive 
à la  dipbtbérite,  des  fausses  membranes  dipbtbéritiques  avec  leur 
réticulum  fibrineux  et  leur  microsporon  dans  les  grosses  et  petites 
bronches;  dans  la  variole,  des  pustules  ou  des  fausses  membranes  des 
bronches  présentant  la  structure  que  nous  avons  indiquée.  Dans  la 
fièvre  typhoïde,  il  existe  parfois  des  infarctus  pulmonaires  caséeux 
ou  en  suppuration,  et  quelquefois  des  pseudo-membranes  à la  surface 
des  bronches.  Lorsque,  dans  ces  divei'ses  maladies,  on  examine  au 
microscope  l’exsudât  contenu  dans  les  alvéoles  pulmonaires,  on  y 
trouve  des  spores  de  micrococus  isolés  ou  réunis  deux  par  deux 
ou  en  chapelet  et  souvent  aussi  de  petits  bâtonnets , éléments  qui 
tous  sont  animés  de  mouvement.  Dans  les  maladies  infectieuses, 
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lièvre  puerpérale,  scpticéinie,  elc.,  les  alvéoles  conlieniient  des  vi- 


brions et  le  poumon  atleint  de  broncho])iieuinonie  est  souvent  par- 
semé d’abcès  miliaires. 


Dans  un  cas  de  bronchopneumonie  observée  à l’autopsie  d’un  sujet 


Fig.  47.  — Altérations  des  fibres  élastiques  dans  un  cas  de  bronchopneuinunie. 

A,  fibres  élasliques  limitant  un  alvéole  pulmonaire.  Elles  ont  conservé  dans  leur  configuration  générale 
la  forme  circulaire  de  l’alvéole,  bien  qu’elles  soient  entièrement  réduites  en  petits  fragments.  — 
Grossissement  de  200  diamètres. 

B,  un  fragment  de  ce  tissu  élastique  vu  a un  grossissement  do  450  diamètres. 

C,  aspect  que  présentent  les  petites  fibres  et  les  gros  faisceaux  fragmentés;  a,  tissu  conjonctif  de  la 
paroi  d’un  alvéole. 

D,  paroi  fibro-élastiqiic  qui  sépare  deux  alvéoles  pulmonaires;  f,  fibres  élasliques;  e,  tissu  conjoncti 
et  noyaux  appartenant  à un  vaisseau.  Le  tissu  conjonctif  qui  entoure  le  tissu  élastique  présente  des 
granulations  graisseuses.  — Grossissement  de  160  diamètres. 


syphilitique  mort  dans  le  service  de  M.  Bouchard  à la  Charité  (1878), 
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nous  avons  trouvé  une  altération  des  fibres  élastiques  du  poumon. 
Les  faisceaux  de  fibres  élastiques  étaient  épais,  réfringents,  vitreux, 
rigides,  fragmentés  par  des  cassures  nettes,  transversales  ou  irrégu- 
lièi  ’es;  ils  étaient  souvent  dissociés  en  long,  et  les  fibres  isolées  pré- 
sentaient cette  même  réfringence,  cette  même  tuméfaction,  la  même 
facilité  à se  casser  et  à se  fragmenter  en  molécules.  La  plus  grande 
partie  des  fibres  élastiques  des  portions  du  poumon  atteintes  de 
bronebopneumonie  était  altérée.  Ces  fibres  élastiques  n’étaient 
modifiées  par  aucun  réactif  ; l’acide  acétique  cependant  les  gonflait 
un  peu  et  rapprochait  les  points  fracturés  de  façon  à rendre  moins 
visibles  les  interstices  qui  séparaient  les  fragments.  Les  préparations 
obtenues  après  durcissement  dans  le  liquide  de  Müller,  la  gomme  et 
l’alcool,  ont  montré  les  mêmes  lésions  qui,  dans  les  parties  où  elles 
étaient  le  plus  prononeées,  coïncidaient  avec  une  période  régressive 
de  la  pneumonie  catarrhale  et  avec  une  atrophie  partielle  des  vais- 
seaux capillaires. 


Formes  cliniques  de  la  bronciiopneumonie.  — Nous  avons  sur- 
lout  étudié  jusqu’ici  les  lésions  diverses  de  la  bronchopneumonie 
prises  en  particulier;  il  nous  reste  à exposer  les  types  anatomiques 
suivant  lesquels  ces  lésions  se  groupent  habituellement  et  qui  répon- 
dent à des  formes  cliniques  déterminées. 

a.  — ‘La  forme  de  bronchopneumonie  aiguë  la  plus  rapidement 
fatale  est  le  catarrhe  suffocant;  sa  lésion  anatomique  essentielle  est 
la  bronchite  capillaire,  c’est-à-dire  l’inflammation  suppurative  aiguë 
des  bronches  de  tout  calibre.  A l’autopsie  on  trouve  en  outre,  dans 
les  poumons,  des  noyaux  de  bronchopneumonie,  de  la  pneumonie 
catarrhale  à la  base  des  poumons,  de  l’atélectasie  à leurs  bords,  de 
l’emphysème  qui  s’est  produit  très  rapidement,  et  une  congestion 
pulmonaire  généralisée  et  très  intense. 

b.  — Dans  un  autre  type  plus  commun  de  bronchopneumonie 
aiguë,  la  pneumonie  catarrhale  domine  : c’est  la  pneumonie  lobu- 
laire généralisée  de  Barrier,  la  bronchopneumonie  à forme  pseudo- 
lobaire  de  Damaschino,  la  spléno-pneumonie  de  JolTroy.  La  partie 
postéro-inférieure  des  deux  lobes  inférieurs  du  poumon  ou  ces  lobes 
dans  toute  leur  étendue  sont  envahis  par  la  pneumonie  catarrhale;  le 
sommet  et  la  partie  antérieure  des  lobes  supérieurs  sont  quelquefois 
emphysémateux,  mais  il  n’y  a de  pneumonie  catarrhale  qu’à  la  partie 
inférieure  de  ces  lobes.  Des  îlots  affaissés  d’atélectasie  se  remarquent 
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I à la  surface  du  poumon  sur  laquelle  font  saillie  des  nodules  dissé^ 
f minés  de  bronchopneumonie.  Ces  derniers,  à des  degrés  variables 
l d’évolution,  existent  aussi  dans  les  parties  du  poumon  atteintes  de 
I pneumonie  catarrhale.  Lorsqu’on  a ouvert  les  bronches,  on  voit 
I qu’elles  sont  très  rouges,  couvertes  de  muco-pus  et  dilatées  dans 
» toutes  les  parties  de  leur  trajet  qui  sont  comprises  dans  les  masses 
( pulmonaires  atteintes  de  pneumonie,  surtout  si  la  lésion  a duré  un 
J certain  temps. 


c.  — Très  voisine  de  cette  forme  est  celle  dans  laquelle  prédomi- 
nent les  noyaux  de  pneumonie  lobulaire  {pneumonie  lobulaire  dis- 
séminée de  Barrier,  broncho pneumonie  mamelonnée  de  Roger  et 
Damaschirio,  bronchopneumonie  à noyaux  disséminés  de  Joffroy). 
Eli  e se  définit  d’elle-même,  et  bien  qu’on  puisse  y trouver  toutes  les 
autres  lésions  de  la  bronchopneumonie,  ce  sont  surtout  les  nodules 
de  pneumonie  lobulaire  à divers  degrés  d’évolution,  disséminés  irré- 
gulièrement dans  les  deux  poumons,  saillants  sous  la  plèvre  ou 
cachés  profondément  dans  les  différents  lobes,  surtout  dans  les  lobes 
inférieurs,  qui  en  constituent  l’altération  essentielle. 


; d.  — ^ On  rencontre  plus  rarement,  à l’autopsie  de  sujets  ayant 
! succombé  à la  bronchopneumonie,  des  nodules  de  pneumonie  fibri- 
neuse {hépatisation  généralisée  de  Billet  et  Barthez,  pneumonie 
lobulaire  à forme  pseudo-lobaire  de  Barrier,  bronchopneumonie 
à forme  lobaire  de  Damaschino,  bro7icho pneumonie  à noyaux  con- 
fluents de  Joffroy).  Ces  dénominations  indiquent  combien  cette 
variété  de  bronchopneumonie  se  rapproche  de  la  pneumonie 
lobaire  aiguë.  Les  deux  poumons  présentent,  disséminés  dans 
leurs  différents  lobes,  des  noyaux  de  pneumonie  fibrineuse  va- 
riant comme  dimension  entre  une  fève  et  une  petite  noix;  ces 
noyaux,  à divers  degrés  de  leur  évolution,  atteints  d’hépatisation 
rouge  ou  grise,  présentent,  sur  une  surface  de  section,  des  granulations  • 
généralement  très  évidentes.  De  plus,  il  existe  souvent  alors  à la  base 
de  l’un  des  poumons  ou  de  tous  les  deux,  une  hépatisation  plus  ou 
moins  étendue,  ayant  même  envahi  tout  le  lobe  inférieur  et  qui  est 
semblable  à celle  du  second  ou  du  troisième  degré  de  la  pneumonie 
lobaire  fibrineuse  aiguë.  Ces  faits  sont,  par  conséquent,  intermé- 
diaires à la  broncho-pneumonie  et  à la  pneumonie  lobaire. 


e.  — Les  enfants  nouveau-nés  sont  atteints  d’une  pneumonie  de 
forme  spéciale  qui  a été  décrite  par  les  uns  comme  une  broncho- 
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pneumonie,  par  les  autres  comme  une  pneumonie  lobaii'e.  Elle  se 
rapproche  de  la  pneumonie  lobaire  parce  qu’elle  cnvaliit  générale- 
ment au  même  degré  un  ou  })lusieurs  lobes  dans  leur  totalité,  mais 
elle  se  confond  par  ses  caractères  anatomiipies  à l’œil  nu  et  au  micro- 
scope avec  la  pneumonie  catarrhale.  C’est  pourquoi  nous  la  mention- 
nons ici.  Les  lobes  malades  sont  d’un  rouge  sombre  à leur  surface 
ou  marbrés  de  gris  et  de  rouge  et  tuméfiés;  ils  offrent,  sur  une  section, 
une  apparence planiforme  et  lisse,  et  laissent  suinter  un  liquide  san- 
guinolent ou  opaque  et  grisâtre.  A l’examen  microscopique  on  trouve 
les  alvéoles  pulmonaires  remplis  de  cellules  cubiques  ou  irréguliè’ 
rement  polyédriques.  Parfois  ces  alvéoles  n’ont  pas  encore  été  péné- 
trés par  l’air,  ou  bien  la  respiration  a été  très  imparfaite,  la  pneu- 
monie ayant  débuté  presque  aussitôt  après  la  naissance. 

f.  — La  pneumonie  catarrhale  affecte  quelquefois  une  marche 
subaiguë  ou  chronique.  Les  îlots  atteints  de  pneumonie  catarrhale 
chronique  présentent  une  couleur  grise  ou  jaunâtre.  Dans  les  îlots 
de  couleur  jaunâtre,  la  circulation  est  très  incomplète  ou  presque 
nulle;  les  alvéoles  sont  remplis  de  cellules  épithéliales  tuméfiées, 
irrégulièrement  polyédriques,  cubiques  ou  sphériques,  remplies  de 
granulations  graisseuses.  De  plus,  dans  certains  cas,  mais  non  dans 
tous,  on  observe  une  dilatation  très  prononcée  des  bronches  (Charcot) 
dont  le  tissu  fibreux  périphérique  est  épaissi.  Le  tissu  pulmonaire 
présente  alors  des  bandes  de  tissu  fibreux  de  nouvelle  formation 
autour  des  lobules  et  autour  des  bronches. 


II.  Pneumonie  lobaire  aigue  ou  fibrineuse.  — La  pneumonie 
lobaire  aiguë  ou  fibrineuse  diffère  essentiellement  de  la  broncho- 
pneumonie au  point  de  vue  de  ses  symptômes  et  de  sa  marche.  C’est 
une  affection  à marche  cyclique,  peut-être  liée  â la  présence  de  mi- 
crobes, dans  laquelle  les  signes  physiques  se  succèdent  avec  une  régu- 
larité prévue  d’avance,  tandis  que  les  signes  de  la  broncliopneu- 
monie  sont  irréguliers  et  mobiles.  Ces  deux  maladies  ditfèrent 
également  par  leur  anatomie  pathologique.  Tandis  que  les  lésions 
de  la  bronchopneumonie  sont  nombreuses  et  très  variées,  dissem- 
blables dans  les  différents  faits  et  résultant  de  poussées  successives, 
celles  de  la  pneumonie  aiguë  sont  toujours  identiques  à elles-mêmes 
et  elles  évoluent  avec  une  grande  régularité.  Si  les  lésions  considérées 
dans  leur  ensemble  et  dans  leur  groupement  sont  tout  â fait  caracté- 
ristiques dans  chacune  de  ces  deux  formes  de  la  pneumonie  aiguë, 
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le  processus  hislolo^i([iie  de  l’inflainmalioii  du  puuiuuu,  coiisisLaiiL 
dans  les  niodilicaLions  des  cellules  et  ré[)aacliement  d’un  exsudai 
iulra-alvéolairo  n’en  ollVe  pas  moins  beaucoup  d’analogie. 

On  distingue  trois  degrés  eu  stades  anatoini([ucs  dans  la  pneu- 
monie lobai re  aiguë  ou  fibrineuse  : 1°  l’engouemcnl  ; ^°l’liépatisation 
rouge;  l’iiépatisation  grise  ou  infiltration  purulente. 

Dans  le  premier  degré  ou  stade  d’engouement,  un  lobe  tout  entier, 
ou  même  une  partie  considérable  de  deux  lobes  voisins  sont  envahis 
très  rapidement  par  une  congestion  active  d’une  grande  intensilé. 
Le  parenchyme  iiulrnouairc  est  d’un  rouge  brun;  il  est  distendu, 
hypertrophié,  plus  lourd,  plus  compact  qu’à  l’état  normal;  il  a 
perdu  son  élasticité  et  crépite  peu  à la  pression.  Sur  une  coiqie,  il 
s’en  écoule  un  liquide  séro-sanguinolent  un  peu  aéré.  Les  portions 
du  tissu  engoué  surnagent  encore  lorsqu’on  les  i)longe  dans  l’eau. 

Il  est  évident  qu’on  n’a  pas  l’occasion  de  constater  à l’autopsie  la 
congestion  et  l’engouement  du  premier  noyau  de  pneumonie.  Mais 
rauscultalion  permet  d’apprécier  jour  par  jour  le  progrès  et  l’ac- 
croissement du  mal  en  un  point  déterminé.  A l’autopsie  d’un 
malade  mort  ainsi  de  pneumonie  en  voie  d’extension,  on  pourra  con- 
stater, au  voisinage  des  régions  hépatisées,  l’état  anatomique  corres- 
pondant à la  congestion  et  à l’engouement. 

Les  coupes  de  pièces  durcies  dans  le  liquide  de  Muller,  la  gomme 
et  l’alcool,  montrent  que  les  vaisseaux  capillaires  des  cloisons  alvéo- 
laires sont  turgides,  saillants  dans  l’alvéole,  comme  variqueux.  Les 
cavités  alvéolaires  contiennent  des  globules  rouges,  quelques  glo- 
bules blancs  et  des  cellules  épithéliales  détachées,  tuméfiées,  gra- 
nuleuses, munies  souvent  de  plusieurs  noyaux.  Ce  sont  là  les  lésions 
quemous  avons  décrites  à propos  de  la  congestion  du  poumon  et  de 
la  pneumonie  catarrhale  à son  début. 

Celte  première  période  dure  de  vingt-quatre  à quarante-huit 
heures. 

Dans  le  deuxième  degré,  ou  stade  d’hépatisation  rouge,  pendant 
que  les  cellules  lym])liatiques  et  les  globules  rouges  continuent  à 
s’épancher  en  grande  quantité  par  diapédèse  dans  l’intérieur  des 
alvéoles,  la  librine  sortie  des  vaisseaux  avec  ces  éléments  se  coaeule 
sous  Ibrinc  de  blaments  autour  d’eux.  Ainsi  se  trouve  constitué  un 
exsudât  solide  qui  remplit  et  distend  toutes  les  cavités  aériennes  : 
inrundibula  et  bronchioles  acineuses. 


CüUNlL  liT  IIANMEU. 
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Le  poumon  esl,  au^nicnlé  de  volume;  les  côtes  ont  marqué  leur 
empreinte  à sa  surface,  et  il  ne  s’affaisse  jias  ajirès  l’ouverture  de  la 
poiti’ine.  11  est  lourd,  il  tombe  au  fond  de  l’eau,  ne  crépite  pas,  n’est 
i)lus  insuflbdjle;  il  est  ti’ès  compact  et  solide  on  apparence,  tandis 
qu’en  réalité  il  est  devenu  très  friable.  Le  doigt  s’enfonce  en  effet 
très  facilement  dans  son  tissu  lorsqu’on  l’applique  perpendiculai- 
rement à une  surface  de  section.  Cette  surface  laisse  couler  une 
nappe  de  liquide  louche,  grumeleux,  sanguinolent.  On  voit  aussi 
s’échapper  des  petites  bronches  des  caillots  blancbati’cs  qui  sont 
libres  dans  leur  cavité  et  qui  no  sont  autre  chose  que  de  la  fibrine 
non  adhérente  à leur  membrane  muqueuse.  Le  tissu  pulmonaire 
hépatisé  présente  sur  une  coupe  un  aspect  granuleux  qui  est  encore 
plus  accusé  lorsqu’on  le  déchire.  Cet  aspect  est  dû  au  relief  formé 
parles  infimdibula  remplis  d’un  exsudât  fibrineux  ; ces  infundibula 
constituent  en  effet  de  petites  masses  de  1 millimètre  de  diamètre 
environ,  qui  sont  rougies  par  la  présence  du  sang. 

La  quantité  de  sang  épanché  peut  être  telle,  dans  certains  cas  et 
surtout  chez  certains  animaux,  comme  le  cheval,  que  le  pou- 
mon, au  début  de  la  pneumonie  fibrineuse,  offre  les  caractères  de 
l’apoplexie. 

Si  on  lave,  sous  un  filet  d’eau,  la  surface  de  section  pour  la  débar- 
rasser du  sang,  celle-ci,  de  rouge  qu’elle  était,  devient  grise  ou  gris 


Fl(j.  48,  — Moule  librineux  d’une  petite  bronclio  et  de  ses  alvéoles  terminaux  dans  la  pneunionio 

aiguë.  — Grossissement  de  40  diamètres. 


jaunâtre,  couleur  qui  est  celle  de  f exsudât  fibrineux  englobant  des 
cellules  lymjihatiques. 

Lorstpi’on  racle  avec  le  scalpel  la  coupe  du  iioumon  hépatisé,  on 
obtient  de  jietits  grumeaux  grisâtres  granuleux  tpii  représentent  le 
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moLilc  iiUcrne  des  alvéoles  et  de  rinfiindibidum  pris  dans  leur 
ensemble  (voy.  fig.  -48). 


Fig.  i'J.  — Coupe  du  poiuv.ou  allcinl  de  piicimioiiie  ai^nie. 

Ou  voit  au  contre  de  la  ligure  le  moule  d’une  petite  bronche  et  de  scs  alvo'oies  lerminau.x. 

Grossissement  de  -40  diamètres. 


On  peut  examiner  in  situ  ces  coagiilalions  sur  des  coupes  du  pou- 
mon hépatisé.  A un  faible  grossissement,  on  voit  les  infundibula  et 
les  alvéoles  remplis  et  distendus  par  la  masse  exsudée,  et  l’on  peut 
s’assurer  que  les  parois  alvéolaires  ne  présentent  d’autre  épaississe- 
ment que  celui  qui  résulte  de  la  distension  de  leurs  vaisseaux  par  des 
globules  sanguins  (fig.  49). 

L’exsudât  de  la  pneumonie  fdjrineuse  est  composé  d’un  réticulum 
librillaire  de  fibrine  qui  enserre  dans  ses  mailles  un  très  petit 
nombre  de  cellules  épithéliales  modifiées,  et  une  grande  quantité  de 
corpuscules  de  pus  et  de  globules  rouges  du  sang. 

Au  début  du  second  stade  de  la  pneumonie,  les  vaisseaux  san- 
guins, distendus  par  le  sang,  font  saillie  dans  les  cavités  alvéolaires; 
on  observe  encore  sur  leur  paroi,  ou  dans  les  fossettes  qu’ils  lais- 
sent entre  eux,  quelques  cellules  épithéliales  tuméfiées  appartenant 
au  revêtement  épithélial  des  alvéoles.  Mais,  dans  l’hépatisation  rouge 
qui  date  déjà  de  deux  ou  trois  jours,  alors  que  les  alvéoles  sont 
distendus  par  l’exsudât , les  vaisseaux  sanguins  sont  moins  sail- 
lants et  présentent  de  nombreuses  cellules  lymphatiques  dans  leur 
intérieur.  A ce  moment  on  ne  trouve  plus  de  cellules  rappelant  la 
forme  de  l’épithélium,  ni  à la  surface  des  cloisons  ni  sur  les  vais- 
seaux. Les  alvéoles  contiennent  seulement  des  cellules  lymphatiques 
(voy.  lig.  50). 

Les  cloisons  des  alvéoles  ne  présentent  pas  de  modifications 
(pfi  puissent  expliquer  bi  friabilité  du  poumon.  Il  est  néanmoins 
facile  de  se  rendre  compte  de  ce  phénomène.  Le  tissu  pulmonaire 
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est  1res  solide  à l’état  iioi'irial,  paire  qu’il  eonlienl  ime  assez  grande 
qiiaiiliLé  de  libres  élastiques  et  ‘parce  que,  iorsipi’on  le  presse  entre 
les  doigts,  l’air  contenu  dans  les  infundibula  se  déplace  en  passant 
dans  les  bronches;  les  parois  alvéolaires  s’appliquant  alors  les  unes 
contre  les  autres  constituent  par  leur  tassement  un  tissu  libro-élas- 
tique  épais  et  résistant.  Mais,  dans  l’iiépatisation  rouge,  toutes  les 
cavités  sont  remplies  d’une  substance  semi-liquide  friable  elle- 


Eui.  5Ü.  — Pneumonie  aigue  ou  librineuse.  — Les  alvéoles  pulmonaires  soûl  j'cmpIis  cio  globules 
de  pus  siégeant  au  milieu  de  filaments  de  librinc.  — Grossissement  de  200  diamètres. 


même,  la  fibrine,  et  lorsqu’on  presse  le  tissu  avec  le  doigt,  l’ exsudât 
ne  peut  se  déplacer.  Les  parois  des  cavités  distendues  très  minces  et 
immobilisées,  se  rompent  et  le  doigt  pénètre  dans  le  poumon  hépa- 
tisé avec  la  plus  grande  facilité  (1). 

Les  bronches  sont  rouges  et  enflammées.  Les  bronchioles  aci- 
neuses sont,  comme  les  alvéoles  pulmonaires,  remplies  complète- 


(1)  Il  importe  de  faire  remarquer  ici,  comme  une  conséquence  directe  de  l’état  ana- 
tomique du  poumon  dans  l’hépalisation  rouge,  que  ni  l’insufflation,  ni,  à plus  lorte  raison 
l’inspiration  physiologique  ne  peuvent  faire  pénétrer  lûur  dans  les  parties  malades.  Il  ne 
peut  donc  se  produire  pendant  la  vie  des  bruits  anormaux  iicrceplibles  par  l’ausculta- 
tion ni  dans  les  alvéoles  ni  dans  les  bronchioles  acineuses.  D’où  cette  conséquence  que  le 
râle  crépitant  ne  peut  avoir  pour  siège,  ni  les  dernières  terminaisons  des  bronchioles,  n 
les  infundibula  des  parties  hépatisées  et  que  si  on  l’entend  à ce  degré  de  la  pneumonie, 
c’est  qu’il  SC  produit  dans  les  infundibula  perméables  à l’air,  plus  ou  moins  congestion- 
nés, voisins  du  point  hépatisé  (*).  Le  bruit  de  souffle  n’est  autre  que  le  bruit  de  l’air  qui 
passe  dans  les  grosses  bronches  et  qui  est  transmis  à l’oreille  par  le  poumon  hépatisé. 
Mais  si  la  circulation  de  l'air  n’a  plus  lieu  dans  les  grosses  hi'onchcs  en  rapport  avec  le 
poumon  atteint  de  pneumonie,  si  la  majeure  partie  des  deux  lobes  ou  tout  le  poumon 
est  inq)crméable,  ce  poumon  ne  pouvant  i)lus  faire  l’oflice  de  soufflet  pour  attirer  l’air 
extérieur,  le  bruit  de  souffle  n’existera  plus  (pneumonies  massives  de  Grancher). 

(*)  Vuj'.  pour  (le  plus  amples  rcnseiguemeiils  : Guniil,  Leçons  sur  l’analomic  palholojiqac  et  sur 
les  svjnes  fournis  par  l’auscuUaUon  dans  le  poumon.  (Progrès  médical,  1874.) 
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iTiont.  (lo  rexsudal.  (ibrincnx  aflliéronl,  :i  leur  paroi  rpii  vienl,  fl’Airo 
décrit,.  Les  lironches  lobulaires  sont  presque  enüèremenl  obturées 
parce  même  exsudât  qui  n’adlicre  ]ias  à leur  surface.  Les  lironcbes 
d’un  nioyeii  volume  coiiliennciit  dans  leur  intérieur  un  li(|uide  trans- 
parent, visqueux,  tenant  en  suspension  des  concrétions  übrinciises 
analogues  aux  précédentes,  sous  la  forme  de  petits  filaments  cylindri- 
ques. Ces  concrétions  provenant  des  petites  bronches  se  retrouvent 
dans  les  crachats  avec  du  mucus  plus  ou  moins  mélangé  de  sang.  On 
peut,  en  étudiant  au  microscope  ces  concrétions  bronchiques,  y 
trouver  des  divisions  dichotomiques,  et  meme  l’empreinte  de  divi- 
sions alvéolaires. 


La  seconde  période  de  la  pneumonie,  après  avoir  duré  de  trois  à 
cinq  jours  en  moyenne,  se  termine  par  la  résolution  ou  par  le  pas- 
sage à la  suppuration. 


Lorsque  la  pneumonie  se  termine  par  résolution,  la  fibrine  déposée 
dans  les  alvéoles  pulmonaires  perd  son  état  fibrillaire.  Le  réseau  de 
fibrilles  est  remplacé  par  un  liquide  dans  lequel  nagent  des  granu- 


m 


/ 

Fio.  51.  — Eléincnls  on  dôgôiicrcscoiicc  granuleuse  dans  nn  cas  de  pneumonie  en  résolnlion.  — Gros- 
sissement de  250  diamèlrus.  — a,  corps  grannlcnx  ; b,  b,  cellules  pavimenlcnscs  ; e,  cellules  vési- 
cülenses  et  glolmlcs  Lianes;  f,  une  cellule  épitliélialc  contenant  deux  noyaux  et  présentant  une 
cavité;  7>7,  fragments  granuleux.  — Grossissement  de  400  diamètres. 


lations  et  des  cellules  lymphatiquçs  libres.  Celles-ci  sont  presque 
toutes  remplies  de  granulations  graisseuses  fines. 

Les  parties  constituantes  de  l’cxsudat,  la  fibrine  et  les  cellules 
lymphatiques,  sont  assurément  absorbées  prestpie  entièrement  par 
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les  vaisseaux  lyinplialiqucs.  Si  l’on  n'nécliil , en  elTel,  ;ï  la  masse 
semi-liquide  considérable,  d’an  moins  un  lilnq  qui  rcmplil  à un 
momenl  donné  les  cavités  du  poumon,  et  si  l’on  se  rappelle  combien 
les  crachats  sont  peu  abondants,  il  paraîtra  évident  que  l’expectora- 
tion n’est  pas  la  voie  essentielle  d’élimination  de  l’exsudai.  Presque 
tout  le  contenu  des  alvéoles  est  emporté  par  les  lymphatiques.  On 
sait  du  reste  avec  quelle  rapidité  se  fait  la  résolution  dans  le  plus 
^rand  nombre  des  pneumonies  aiguës  des  jeunes  sujets. 

Mais  la  résolution  delà  pneumonie  aiguë  s’effectue  quelquefois  plus 
lentement,  et,  bien  que  les  symptômes  généraux  aient  cessé,  l’aiisciil- 
lation  n’en  accuse  pas  moins  une  hépatisation  persistante.  Nous  avons 
eu  l’occasion  d’examiner  les  poumons  d’individus  morts  d’une 
maladie  intercurrente  quinze  ou  vingt  jours  après  la  cessation  de  la 
fièvre  et  des  phénomènes  généraux  de  la  pneumonie  aiguë,  mais  qui 
avaient  conservé  du  raie  crépitant  fin  dans  un  point  de  la  partie 
primitivement  hépatisée.  On  trouve  alors  à l’autopsie  un  ou  plusieurs 
îlots  de  tissu  pulmonaire  qui  sont  flasques,  lourds,  imperméables  à 
l’air,  qui  se  confondent  insensiblement  avec  les  parties  saines,  et 
qui,  isolés  du  tissu  normal,  plongent  au  fond  de  l’eau.  Sur  une  sec- 
tion, ils  présentent  un  fond  d’un  rouge  sombre  sur  lequel  on  voit 
des  grains  blanchâtres,  ou  jaunâtres  et  opaques,  plus  petits  que  les 
granulations  de  la  pneumonie  aiguë. 


Si,  après  avoir  fait  durcir  un  petit  fragment  du  poumon  ainsi  al- 
téré dans  l’acide  osmique,  on  l’examine  au  microscope  sur  des  coupes 
colorées  au  carmin,  on  voit  tous  les  alvéoles  remplis  d’un  liquide 
coagulé  et  coloré  faiblement  par  l’acide  osmique.  Dans  ce  liquide 
se  trouvent  de  nombreuses  cellules  lymphatiques  contenant  toutes 
des  granulations  graisseuses  plus  ou  moins  grosses,  colorées  en 
noir  par  l’acide  osmique.  Le  liquide  coagulé  par  le  réactif  montre 
de  petites  cavités  arrondies  qui  logeaient  primitivement  ces  cellules 
lymphatiques  tombées  en  partie  quand  on  a monté  la  préparation. 
La  paroi  des  alvéoles  présente  une  ou  plusieurs  couches  de  cellules 
polyédriques  volumineuses.  Les  cellules  les  plus  voisines  de  la  sur- 
face des  parois  alvéolaires  forment  une  véritable  membrane  plus  ou 
moins  continue.  Elles  sont  un  jieu  aplaties,  tout  en  présentant  un 
ventre  saillant  et  un  noyau  ovoïde  volumineux.  L’est  répithélium 
plat  qui  est  en  train  de  se  reformer  à la  surface  des  alvéoles  et  (|ui 
reste  tumélTé  jusqu’à  la  résolution  complète  des  produits  de  l’in- 
llanimation  (fig.  5^).  On  observe  cette  couche  d’épithélium  tumélié 
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dans  (onles  los  innaniiiialioiis  Iciilos  du  pomnon  ol  à la  pcriod(‘  do 
déclin  des  inllaininations  aiguës  de  col  organe. 

Si  des  cellules  lyinplialiqnes  continiieni  à s’épanclun'  dans  les 


Fig.  52.  — Paroi  el  contenu  d’un  alvéole  pulmonaire  dans  le  stade  de  résolution  de  la  pneumonie 
aigue.  La  préparation  a été  faite  après  l’action  de  l’acide  osmique.  — Le  liquide  coagulé  par 
l’acide  osmique  dans  la  cavité  alvéolaire  oonlient  des  cellules  lymphatiques  a,  remplies  de  graisse 
et  des  globules  rouges  (7;  on  y voit  des  cavités  b qui  servaient  à loger  des  cellules  lymphatiques 
c,  cellules  épitludiales  tuméfiées  appliquées  contre  la  paroi  alvéolaire;  c',  les  mêmes  cellules 
adhérentes  à la  partie  de  l’exsudât  situé  au  milieu  de  l’alvéole.  — Grossissement  de  250  diamètres. 


alvéoles,  la  pneumonie,  au  lieu  de  se  résoudre,  passe  au  degré  d’in- 
filtralion  purulente. 

Dans  ce  troisième  degrés  ou  période  d’hépatisation  grise  ou  puru- 
lente, la  surface  de  section  est  d’un  gris  pâle  ou  jaunâtre,  et  l’appa- 
rence granuleuse  est  moins  accusée.  Si  l’on  presse  le  poumon,  il 
s’en  écoule  un  pus  épais,  gris  rougeâtre;  son  tissu  est  trôsfriable,  et 
le  doigt,  en  s’y  enfonçant,  détermine  une  cavité  qui  se  remplit  en- 
suite de  pus  et  de  grumeaux. 

L’examen  microscopique  des  coupes  du  poumon  atteint  d’hépati- 
sation grise  montre  -que  les  alvéoles  sont  remplis  de  cellules  lym- 
phatiques granuleuses  contenant  hahitiiellement  de  fines  granulations 
graisseuses.  La  fibrine  qui  existait  antérieurement  sous  forme  de 
fibrilles  est  maintenant  presque  partout  amorphe  et  granuleuse.  Les 
cloisons  alvéolaires  ne  montrent  plus  trace  de  cellules  épithéliales. 
Les  vaisseaux  capillaires  des  alvéoles  contiennent  des  giohules  blancs 
et  peu  de  giohules  rouges.  Les  cloisons  alvéolaires  ne  sont  pas  épais- 
sies. 

L’hépalisation  grise,  qui  se  lermine  liahiluellemeni  jmr  la  mort. 
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siirvipiil  SU1I011I  (-liez  les  vii'illards  oii  cliez  ]cs  individus  placps  dans 
do  1res  mauvaises  coudilious  hygiéniques  el  d(‘jà  déhiliLés.  Les  viidl- 
lards  suceomlient  souveiiL  aune  iiépalisaliou  grise  cinq  ou  six  jours 
a})i‘ès  le  début  de  la  pneumonie. 


La  pneumonie  loliaire  aiguë,  qui  alleinl  presque  Icujours  la  surface 
du  poumon,  se  complique  eonslammcnt  d’un  certain  degré  de  pleu- 
résie. La  plèvre  viscérale  est  l’eeouverte  d’une  mince  couclie  pseudo- 
membraneuse,  peu  adhérente,  qui  lui  donne  un  aspect  chagriné  et 
tomenteux.  Quelquefois  les  fausses  membranes  sont  plus  épaisses  et 
formées  de  couches  superposées.  Elles  sont  composées  de  globules 
de  pus,  de  grandes  cellules  endotliélialcs  plates  ou  tuméfiées  et  de 
fibrine  disposée  en  réseau.  Elles  se  vascularisent  très  rapidement,  et, 
lorsqu’on  les  examine  après  les  avoir  laissées  macérer  dans  le  liquide 
de  Muller,  on  y voit  un  réseau  vasculaire  compliqué  (voy.  t.  I, 
p.  507  et  suiv.). 

On  observe  très  rarement  un  épanchement  liquide  notable  dans  la 
plèvre.  La  formation  abondante  du  liquide  caractérise,  en  effet,  la 
pleurésie  aiguë  piûmitive.  Mais  celle-ci  complique  parfois  la  pneu- 
monie; on  dit  alors  qu’il  y a pleuro-pneumonie. 

La  minceur  de  la  plèvre  viscérale,  qui  est  à peine  de  50  millièmes 
de  millimèire,  et  sa  circulation  sanguine  qui  est  sous  la  dépendance 
directe  de  celle  des  alvéoles  contigus,  expliquent  parfaitement  son 
inflammation  dans  la  pneumonie. 

La  pleurésie,  du  reste,  survient  aussi,  comme  nous  l’avons  déjà 
dit,  dans  l’apoplexie  et  dans  la  congestion  pulmonaire,  et,  comme  nous 
le  verrons  bientôt,  dans  la  tuberculose,  lorsque  les  lésions  arrivent 
jusqu’à  la  surface  du  poumon. 

Inversement,  les  phlegmasies  intenses  de  la  plèvre  se  communi- 
quent au  tissu  pulmonaire  qui  lui  est  contigu.  C/est  ce  qui  arrive 
en  particulier  dans  certains  cas  fort  rares  de  pleurésie,  ayant  déter- 
miné la  fonte  purulente  de  la  surface  d’un  lobe,  faits  qui  ont  été 
désignés  sous  le  nom  de  pneumonie  dissêquan  te . 


Les  vaisseaux  lymphatiques  de  la  surface  du  poumon  sont  cons- 
tamment enfiammés  et  obturés  par  un  exsudât  innammatoirc  dans 
les  pneumonies.  Cet  exsudât  est  le  même  que  celui  qui  remplit  les 
alvéoles  jmlmonaires.  Ainsi,  dans  les  pneumonies  catarrhales,  les 
lymphatiques  pi’ésentcnt  dans  leur  intérieur,  soit  des  cellules  endo- 
théliales tuméfiées,  soit  des  cellules  lymphatiques  et  de  la  fibrine  ; dans 
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la  pnciinionic  fibriiicusp,  ils  conliomionl,  de  la  nhrino,  des  ^lohidcs 
lilaiics,  ([uolqnes  i^hdiules  l’oii^es  et  d(‘s  ecllulcs  endol liéliales  en 
plus  pelil  nombre. 

Sur  les  eoupes  du  poumon  alleiiil  de  imcumonic,  il  est  impossible 
d’aftirmer  si  telle  vacuole  remplie  d’exsudat  })ncumonique  repré- 
sente une  section  transversale  d’un  canal  lynq)batiquc  ou  un  alvéole. 
La  paroi  esi  la  même  dans  les  deux  cas;  les  vaisseaux  lympliatiqncs  du 
poumonpossèdenten effet  comme  les  alvéoles  pulmonaires  un  réseau 
de  capillaires  situé  immédiatement  sous  rendolbélium,  et  lorsqu’ils 
sont  atteints  par  rinflammation  leur  contenu  est  identique.  Toutes 
les  cavités  du  poumon,  alvéoles  et  canaux  lymphatiques,  étani 
ennammées  en  même  temps  et  remplies  du  môme  exsudât,  les  ca- 
naux lymphatiques  ne  prennent  pas  un  développement  considérable 
qui  les  fasse  reconnaître  sans  difficulté,  comme  cela  a lieu  lorsque 
les  Ivmphatiques  pulmonaires  sont  seuls  enflammés  (voy.  plus  bas, 

p.  120). 

Dans  les  pneumonies  catarrhales  ou  fibrineuses,  si  les  lésions  des 
vaisseaux  lymphatiques  profonds  ne  se  laissent  pas  facilement  recon- 


Fic.  53.  — Coupe  de  la  plèvre  dans  un  cas  de  pncninonie.  Un  lympliatupie  nionlrc  sa  paroi  a et  son 
contenu  consistant  en  cellules  lymplialiqnes  et  en  lilainenls  de  fibrine.  — p,  plèvre;  V,  ses  vaisseaux 
sanguins;  c,  c,  alvéoles  pulmonaires  remplis  do  cellules.  — Grossissement  de  100  diamètres. 


naître,  il  n’en  est  pas  de  même  des  lymphatiques  superficiels  appar- 
■ tenant  à la  plèvre.  Ceux-ci,  en  effet,  apparaissent  remplis  d’éléments 
cexlubffres  et  distendus  dans  les  différentes  couches  de  la  plèvre 
examinée  sur  des  coupes  perpendiculaires  à sa  surface.  Le  tissu  con- 
jonctif pleural  est  alors  plus  épais  qu’à  l’état  normal,  ce  qui  est  du  à 
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la  présence  de  cellules  lymphatiques,  de  cellules  de  tissu  conjonctif 
tuméliées  et  de  liquide  épanché  dans  les  espaces  du  tissu  conjonctif. 
D’après  l’existence  de  ces  lymphangites  superficielles  et  d’après  ce 
que  nous  savons  de  la  lymphangite  pulmonaii-e  profonde,  tout  porte 
à croire  que  le  réseau  lymphatique  tout  entier  est  enflammé  dans 
la  pneumonie. 

Les  ganglions  lymphatiques  de  la  racine  du  poumon  et  des  bron- 
ches sont  aussi  toujours  tuméfiés,  rouges  et  enflammés  dans  les  pneu- 
monies. 


Nous  avons  étudié  jusqu’ici  les  différents  stades  de  la  pneumonie 
aiguë  et  les  lésions  de  la  plèvre,  des  vaisseaux  et  des  ganglions  lym- 
phatiques qui  en  sont  la  conséquejice.  Nous  devons  indiquer  main- 
tenant le  mode  de  répartition  de  ces  lésions. 

La  pneumonie  est  simple  ou  double,  suivant  qu’elle  est  limitée  à 
un  seul  poumon  ou  qu’elle  les  envahit  tous' les  deux.  La  pneumonie 
simple  siège  le  plus  souvent  au  lobe  inférieur,  plus  rarement  au 
lobe  supérieur;  le  lobe  malade  est  envabi  dans  sa  totalité  par  l’hépa- 
tisation.  Il  est  très  rare  que  les  deux  ou  trois  lobes  du  même 
poumon  soient  absolument  hépatisés.  Le  dernier  atteint  conserve 
encore  des  parties  perméables  à l’air.  La  pneumonie  ne  débute  pas 
non  plus  à la  fois  dans  les  deux  poumons;  elle  passe  habituellement 
de  l’un  à l’autre,  lorsqu’elle  est  double,  cinq  ou  six  jours  après  son 
début;  elle  est  alors  presque  toujours  morlelle. 

Il  en  résulte  que  la  pneumonie  franche,  ayant  atteint  plusieurs 
lobes,  se  manifeste  dans  les  uns  par  une  hépatisation  grise  ou  par 
une  hépatisation  rouge  et  dans  les  autres  par  une  hépatisation  rouge 
plus  récente  ou  de  l’engouement. 

Dans  les  poumons  atteints  à' emphysème,  l’hépatisation  pneumo- 
nique est  remarquable  par  la  grosseur  des  granulations,  qui  ne  sont 
autres  que  les  grandes  lacunes  du  poumon  emphysémateux  remplies 
par  l’exsudât  fibrineux. 

Chez  les  malades  atteints  à'affeciiom  du  cœui\  la  pneumonie, 
qu’elle  soit  catarrhale  ou  fibrineuse,  lobulaire  ou  lobaire,  aflcctc 
presque  toujours  une  marche  plus  lente  que  celle  de  la  pneumonie 
aiguë  et  elle  se  comjilique  d’une  congestion  intense  allant  jusqu’à  • 
l’apoplexie,  et  souvent  de  véritables  infarclus  apoplectiformes.  Celte 
pneumonie  complexe  est  liée  à la  stase  sanguine. 

La  pneumonie,  à son  stade  d’hépatisation  grise,  peut  déterminer  des 
abcès  du  poumon  qui  proliablcment  dépendent  du  meme  processus 
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que  les  abcès  péribroncliiques  de  la  lironcbo-pneiiinonie.  C’est  une 
terni inaison  absolument  exeejitionnelle. 

La  gangrène  consécutive  à la  pneumonie  n’est  pas  moins  rai'c. 

Chez  les  vieillards,  où  la  pneumonie  est  tout  particnlièrcmcnt 
grave,  on'  voit  quelquefois  survenir,  pendant  le  stade  de  l’iiépatisa- 
lion  grise , des  abcès  et  une  inllammation  purulente  des  glandes 
paroi  ides  et  sous-maxillaires. 

En  môme  temps  que  les  lésions  du  poumon,  on  trouve  très  sou- 
vent, à l’autopsie  d’individus  morts  de  pneumonie,  une  néphrite 
catarrhale  et  parenchymateuse,  même  lorsqu’on  n’avait  pas  traité  la 
pneumonie  par  des  applications  répétées  de  vésicatoires  qui,  comme 
on  le  sait,  déterminent  les  lésions  de  la  néphrite.  Dans  les  mêmes 
conditions  le  foie  est  souvent  gras. 

La  pneumonie  aiguë  est  considérée  par  plusieurs  auteurs  comme 
une  maladie  zymotique  déterminée  par  des  microbes  infectieux. 


Abcès  du  poumon.  — Nous  avons  déjà  dit  que  les  abcès  du  pou- 
mon étaient  exceptionnellement  causés  par  la  pneumonie  aiguë  ar- 
rivée au  stade  de  l’hépatisation  grise.  On  a quelquefois  pris  pour  un 
abcès  la  cavité  qu’on  produit  en  enfonçant  le  doigt  dans  un  poumon 
hépatisé,  cavité  qui  se  remplit  de  liquide  puriforme  et  de  débris 
granuleux. 

f; 

Les  abcès  pulmonaires  sont  causés  par  la  destruction  de  plusieurs 
cloisons  faisant  communiquer  des  alvéoles  remplis  de  globules  de 
pus,  d’où  il  résulte  une  cavité  de  volume  variable  à parois  anfrac- 
tueuses. Plusieurs  infundibula  voisins  communiquent  ainsi  par  suite 
de  la  disparition  do  leurs  parois  contiguës;  l’abcès  présente  alors  un 
volume  plus  considérable,  et,  s’il  vient  à s’ouvrir  dans  une  bronche, 
il  se  vide  en  produisant  une  vomique.  Si  l’abcès  est  superficiel,  il 
peut  provoquer  la  perforation  de  la  plèvre  et  déterminer  consécuti- 
vement une  pleurésie  purulente  avec  pneumothorax;  ou  bien,  ce 
qui  s’observe  quelquefois,  les  deux  plèvres  s’accolent  à son  niveau, 
les  muscles  intercostaux  sont  perforés  et  il  se  produit  une  fistule 
externe.  Nous  reviendrons  sur  ces  particularités  à propos  de  la 
plèvre. 


Les  abcès  métastaliques  du  poumon,  tels  qu’on  tes  observe  le  plus 
ordinairement  dans  l’infection  purulente,  dans  la  fièvre  puerpérale, 
dans  la  fièvre  typhoïde,  etc.,  se  rnontrent  sous  la  forme  de  nodules 
isolés  ou  confluents.  Us  sont  caractérisés  à leur  début  par  de  petits 
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noyaux  do  piiciinionic  calarriialc  congosLivc  gros  comme  une  tolc 
(l’o|)ingic,  sii'geanl  le  pins  souvent  à la  siirlace  de  l’organe  sons  la 
plèvre.  A mesure  qu’ils  grossissent,  ils  présentent  à leur  centre  une 
gouttelette  à peine  perceptible  de  pus,  qui  augmenle  rapidement  à 
mesure  ({uc  la  congestion  s’étend  à la  périphérie  et  que  l’ilot  de 
pneumonie  métastatique  s’accroît.  Bientôt  les  éléments  du  pus,  au 
lieu  d’être  contenus  dans  rinfundibulum,  se  trouvent  au  milieu  d’un 
petit  foyer  purulent  résultant  de  la  destruction  des  cloisons  des  in- 
fundibula.  La  plèvre  présente  à ce  niveau  une  inflammation  de 
même  nature. 

Ces  nodules  de  pneumonie  catarrhale  ou  purulente,  au  lieu  de 
rester  disséminés,  deviennent  souvent  confluents.  Ils  donnent  alors 
lieu  à un  îlot  plus  considérable  de  pneumonie  purulente  lobulé  à sa 
périphérie  et  provenant  de  la  confluence  de  plusieurs  nodules.  Si  la 
circulation  continue  à s’effectuer  dans  la  partie  ainsi  altérée,  il  se 
forme  un  abcès. 

Si  les  vaisseaux  capillaires  sont  comprimés  par  l’exsudât  intra-al- 
véolaire, il  se  produit  une  stase  du  sang  dans  leur  intérieur  et  une 
thrombose;  toute  la  partie  altérée  se  mortifie,  et  il  se  fait  un  in- 
farctus  blanc  de  forme  régulière,  caséeux,  blanchâtre,  entouré  d’une 
zone  très  vasculaire  dans  laquelle  on  observe  souvent  des  hémorrha- 
gies diffuses. 

O 

Que  ces  nodules  soient  isolés  ou  confluents,  ils  sont  toujours 
formés,  à leur  début,  par  l’épanchement,  dans  les  alvéoles,  d’une 
grande  quantité  de  cellules  lymphatiques,  de  cellules  épithéliales 
gonflées  et  proliférées  et  de  globules  rouges  libres.  Comme  dans  la 
pneumonie  la  plus  intense,  les  vaisseaux  sont  remplis  et  distendus 
par  des  globules  sanguins. 

Dans  les  parties  caséeuses  de  l’infarctus,  le  contenu  des  alvéoles 
n’est  plus  constitué  que  par  des  granulations  graisseuses  et  des  cris- 
taux d’acides  gras.  On  reconnaît  encore  la  limite  des  alvéoles  à la 
persistance  des  libres  élastiques,  mais  les  vaisseaux  n’y  sont  plus 
reconnaissables.  A la  limite  des  portions  caséeuses,  le  tissu  pulmo- 
naire offre  les  lésions  caractéristiques  de  la  pneumonie  catarrhale  ou 
purulente  ou  do  l’apoplexie. 

Quelle  est  la  patbogénie  de  la  lésion  pulmonaire  dans  rinfeclion 
purulente?  S’agit-il  d’une  embolie,  comme  le  voulait  Virchow,  ou 
d’une  inflammation  liée  à une  autre  cause?  Nous  avons  été  les 
])remiers  (Société  médicale  de  Lyon,  mars  1871)  à faire  remarquer 
que  les  lésions  de  l’infection  purulente  ne  doivent  pas  être  attribuées 
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à des  ciobolics  simples  cl  qircllcs  sont  probablcmciil  sous  la  dcj)cii- 
daiice  d’im  lerment,  de  microbes  qui,  après  avoir  circulé  dans  les 
voies  sanguines  ou  lympliallques , vonl  déterminer  une  irritation 
locale  dans  les  organes.  Cette  manière  de  voir  a été  développée 
l)resque  simultanément  par  Klebs  et  Recklingbauscn. 

La  pneumonie  morveuse  est  une  pneumonie  purulente  dont  les 
caractères  se  rapprochent  de  ceux  des  foyers  métastatiques. 


Inflammation  des  vaisseaux  lymphatiques  du  poumon.  — Nous 
avons  vu  précédemment  que  les  vaisseaux  lymplialiques  du  poumon 
étaient  constamment  enflammés  dans  la  broncho-pneumonie  et  dans 
la  pneumonie  lobaire,  et  qu’ils  étaient  remplis  d’un  exsudât  analogue 
à celui  des  alvéoles  pulmonaires.  On  doit  donc  leur  considérer, 
comme  pour  la  pneumonie  : i°  une  inlïammalion  analogue  à celle  de 
la  pneumonie  catarrhale  dans  laquelle  on  observe  une  tuméfaction  et 
une  multiplication  des  cellules  d’endothélium  qui  tapissent  leur 
jiaroi  interne;  ils  sont  alors  distendus  par  ces  éléments  auxquels  se 
inelent  des  cellules  lymphatiques.  Quelquefois  des  filaments  de  fibrine 
existent  dans  le  liquide;  2“  une  inllarnmation  /ibrineiise  ddiüs  laquelle 
leur  lumière  est  remplie  de  cellules  lymphatiques  et  de  fibrine,  et 
une  inlïammalion  puruleiite  dans  laquelle  le  liquide  contenu  dans 
les  vaisseaux  offre  à l’œil  nu  les  caractères  du  pus  et  renferme  un 
nombre  considérable  de  cellules  lymphatiques.  Cette  inflammation 
purulente  des  vaisseaux  lymphatiques,  qui  se  rencontre  dans  la 
fièvre  puerpérale  et  dans  les  maladies  infectieuses,  coïncide  généra- 
lement avec  une  pleurésie  purulente  et  des  abcès  du  poumon. 

Les  lymphatiques  du  poumon  atteints  de  lymphangite  contien- 
nent toujours  une  assez  grande  quantité  de  globules  rouges,  ce  qui 
est  dù  à ce  que  les  vaisseaux  sanguins  capillaires  sont  immédiate- 
ment en  rapport  avec  leur  tunique  endothéliale,  condition  très  favo- 
rable à la  diapédèse. 


Nous  avons  décrit  les  diverses  formes  de  lymphangites  pulmo- 
naires à propos  des  pneumonies.  Nous  les  retrouverons  aussi  dans 
la  tuberculose. 

On  peut  dire  d’une  façon  générale  que  les  lymphatiques  pulmo- 
naires présentent  des  lésions  analogues  à celles  des  alvéoles  avec  les- 
quels ils  communiquent  : l’apoplexie  pulmonaire  s’accompagne,  en 
ellét,  comme  nous  l’avons  vu,  d’un  épanchement  sanguin  ipii  distend 
aussi  les  lymphatiques  du  poumon. 

On  trouve  rarement  une  inflammation  des  vaisseaux  lymphatiques 
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supeiTicicIs  et  ppolonds  du  poumon  indépendante  de  Ja  j)neurnonie  et 
de  la  })leurésie.  Cependant  on  en  a observé  un  certain  nombre  de 
faits,  et  les  observations  publiées  par  Raynaud,  Féréol  et  Tbaon, 
Troisier  et  par  nous  permettent  d’en  tracer  une  description  som- 
maire. Ces  lympbangites,  consécutives  à des  cancers  de  Festomac,  à 


Fig.  54.  — Vaisseaux  lyni|ilialiqucs  enflammés  du  |ioumoii  vus  sur  une  scclioii  de  ccl  organe.  — 
f,  i)lèvro  ; a,  couche  périphérique  de  l’exsudât  qui  remplit  les  lymjihatiqucs  ; celte  couche  est  lorméc 
de  grosses  cellules  endothéliales;  b,  contenu  central  du  lymphatique  consistant  en  cellules  lympha- 
tiques caséeuses  ; cc,  cloisons  des  alvéoles  pulmonaires.  — Grossissement  de  40  diamètres. 


la  lymphadénie,  à des  lésions  syphilitiques  de  Festomac  et  du  oie, 
toutes  lésions  ayant  déterminé  des  altérations  des  ganglions  bron- 
chiques, sont  surtout  remarquables  par  l’énorme  distension  des 
vaisseaux  lymphatiques  et  par  l’état  caséeux  de  la  portion  centrale  de 
Fexsiidat  qui  les  remplit. 

A la  surface  du  poumon,  les  lymphatiques,  sous  la  forme  de  cor- 
dons noueux  moniliformes,  remplis  d’une  matière  blanchâtre  ou 
jaunâtre,  ayant  de  l/'2  a i et  millimètres  de  diamètre,  dessinent 
leurs  réseaux  interlobulaires;  ils  deviennent  de  plus  en  plus  volu- 
mineux à mesure  qu’on  se  rapproche  de  la  racine  du  poumon.  Sur 
une  section  du  poumon,  on  les  voit  dans  les  cloisons  interlobulaires, 
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le  long  des  bronclies  et  des  artères  j)idmoiiaires.  Leur  contenu 
examiné  à l’état  Irais,  montre  habituellement  deux  couches.  L’une, 
accolée  à la  paroi  du  vaisseau,  est  composée  de  nombreuses  cellules 
endothéliales  gonllées,  polygonales,  à angles  mousses  ou  arrondies, 
mesurant  de  10  à 18  constituées  par  un  protoplasme  granuleux, 
sans  membrane  limitante,  et  par  de  gros  noyaux  ovoïdes  ou  sphéri- 
ques. L’autre  est  située  au  centre  de  la  lumière  du  vaisseau  ; elle 
constitue  un  coagulum  caséeux,  jaunâtre  et  opaque,  IbiTné  de  cel- 
lules lymphatiques  granulo-graisseuses. 

Sur  les  coupes  de  pièces  durcies  dans  le  liquide  de  Millier,  la 
gomme  et  l’alcool,  on  apprécie  mieux  encore  la  disposition  de  ces 
deux  espèces  d’éléments  contenus  dans  les  vaisseaux,  les  cellules 
endothéliales  gonflées  et  proliférées  à la  périphérie,  les  cellules  lym- 
phatiques caséeuses  au  centre  ; on  constate  aussi  sur  les  mêmes  pré- 
parations le  rapport  des  vaisseaux  lymphatiques  altérés  avec  les 
artères,  les  veines  et  les  bronches  qu’ils  accompagnent  et  qu’ils  en- 
tourent de  leurs  réseaux. 

De  même  que  les  vaisseaux  lymphatiques  compris  au  milieu  du 
tissu  pulmonaire  atteint  de  pneumonie  s’enflamment  consécutive- 
ment, de  même  les  bronches  et  les  alvéoles  pulmonaires  voisins  des 
canaux  lymphatiques  primitivement  enflammés  présentent  à leur 
tour  les  lésions  de  la  bronchite  et  de  la  pneumonie  catarrhale.  Ainsi, 
dans  le  fait  de  lymphangite  pulmonaire  que  nous  avons  observé  à la 
suite  de  tumeurs  syphilitiques  de  l’estomac,  lorsqu’on  examinait 
des  coupes  transversales  de  lymphatiques  péribronchiques,  on  voyait 
toujours  la  bronche  adjacente  remplie  de  cellules  lymphatiques,  en 
même  temps  que  les  alvéoles  voisins  étaient  pleins  de  cellules  épi- 
théliales desquamées  et  de  cellules  lymphatiques,  comme  dans  la 
pneu m oui e cataiThale . 

En  outre  de  ces  lymphangites  à contenu  caséeux,  il  n’est  pas  rare 
de  trouver  des  lymphangites  cancéreuses  coïncidant  avec  des  noyaux 
carcinomateux  du  poumon  et  une  dégénérescence  de  même  nature 
des  ganglions  bronchiques.  Nous  décrirons  ces  lésions  des  lympha- 
tiques en  même  lemps  que  le  carcinome  pleural,  maladie  dans 
aquelle  elles  sont  très  faciles  à observer. 


Gangrène  (l).  — La  gangrène  pulmonaire  est  quelquefois  la  suite 


'!)  Nous  renvoyons,  pour  les  ^généralités  relatives  à la  gangrène,  aux  pages  60  et  sui- 
vantes du  tome  I. 
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d’une  })iieuiiîOiiic  ou  d’une  hémonliagie  pulnionaii’e  ; le  plus  sou- 
vent elle  paraît  liée  à l’oblitération  des  artères  |)iilnionaires  ou 
bronchiques,  ou  l)ien  elle  est  causée  par  des  maladies  infectieuses, 
lièvre  iy[)boïde,  rougeole,  anthrax,  etc.,  ou  par  une  plaie,  ou  par 
une  perlbi’alion  du  poumon  comme  dans  la  ruptui’e  de  rœsopbagc, 
les  abcès  du  médiastin,  etc.  Nous  avons  déjà  mentionné  la  gangrène 
dans  les  dilatations  bronchiques. 

La  gangrène  pulmonaire  se  montre  sous  deux  formes  anatomi- 
ques : elle  est  circonscrite  ou  diffuse. 


1°  La  gangrène  circonscrite  présente  le  plus  souvent  plusieurs 
foyers  disséminés  dans  un  seul  ou  dans  les  deux  poumons.  La  partie 
gangrenée  et  ramollie  se  trouve  toujours  au  cenlre  d’un  noyau  de 
pneumonie  lobulaire  ou  catarrhale.  11  n’est  pas  douteux  que  ces 
noyaux  de  pneumonie  ne  précèdent  habituellement  la  mortiücation 
qui  s’effectue  à leur  centre  : dans  plusieurs  cas,  en  effet,  nous  avons 
vu  des  noyaux  de  pneumonie  lobulaire  dont  les  uns  contenaient  déjà 
un  petit  foyer  gangréneux,  tandis  que  les  autres  n’en  présentaient 
pas.  Aussi  croyons-nous  que  les  foyers  de  gangrène  qu’on  observe 
dans  un  certain  nombre  de  maladies  infectieuses  sont  la  suite  de 
broncho-pneumonies  qui  possèdent,  en  raison  même  de  l’élat  général 
du  malade  ou  par  suite  de  causes  spéciales,  une  tendance  à se  ter- 
miner par  gangrène. 

Chacun  des  noyaux  de  pneumonie  lobulaire  terminée  par  gan- 
grène présente  à son  centre  une  cavité  anfractueuse  plus  ou  moins 
étendue,  sur  les  parois  de  laquelle  on  voit  des  débris  de  couleur  grise 
ardoisée.  Si  la  caverne  est  assez  grande,  on  remarque  souvent,  à sa 
surface,  des  vaisseaux  saillants  et  flottants.  Elle  est  remplie  d’un 
liquide  grumeleux  plus  ou  moins  Iluide,  grisâtre,  et  elle  commu- 
nique avec  une  bronche.  Cavité  et  liquide  exhalent  l’odeur  cadavé- 
rique la  plus  prononcée  et  la  plus  fétide. 

Lorsqu’on  fend  un  de  ces  noyaux  indurés,  on  observe  sur  la  sec- 
tion trois  couches  distinctes  : la  première  est  formée  par  les  débris 
grisâtres  ou  par  une  masse  i)ulpeuse  adliéi-ente  qui  limite  la  perte 
de  sulistaiice,  et  sous  laquelle  la  paroi  de  la  caverne  pai’aît  d’un 
rouge  vineux;  la  seconde  est  constituée  par  un  tissu  pulmonaire 
Inqiatisé,  grisâtre,  IViable.  Dans  ces  deux  couches,  les  vaisseaux  de 
tout  calibre,  artères,  veines  et  capillaires  sont  oblitéi'és  par  un  caillot 
fibrineux.  La  troisième  couche,  qui  se  continue  avec  les  parties  saines 
circonvoisines,  offre  le  })lus  souvent  les  lésions  de  la  pneumonie 
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ciUarrliale  au  sccoiiil  degré  el  quelquefois  celles  de  la  piieiiinonic 
lihiineuse. 

Par  l’exameu  histologique  ou  constate,  dans  la  zone  périphérique, 
les  lésions  de  la  pneumonie  : les  alvéoles  pulmonaires  sont  remplis 
de  globules  de  pus,  et  les  capillaires  sont  distendus  par  le  sang. 

La  zone  intermédiaire  grise  et  hépatisée  présente  des  caracléres 
histologiques  qui  sont  conslants  dans  toute  hépatisation  pulmonaire 
devant  se  terminer  par  une  gangrène  éliminatrice.  C’est,  à propn*- 
méut  parler,  la  pneumonie  gangréneuse  ou  la  mortilication  du  pou- 
mon hépatisé  précédant  la  putréfaction  cadavérique.  La  couleur  de 
ce  tissu  absolument  privé  d’air  est  grise;  il  est  un  peu  transparent, 
et  l’on  y voit,  en  regardant  de  près,  des  lignes  arborisées  et  des 
grains  jaunâtres,  opaques,  dont  la  couleur  et  l’opacité  tiennent  à la 
nature  de  l’exsudât  qui  rem})lit  les  bronchioles  acineuses  et  les 
alvéoles.  En  eflet,  sur  des  coupes  de  ce  tissu,  on  trouve,  dans  les 
alvéoles  pulmonaires,  au  milieu  d’un  liquide  contenant  des  cellules 


Fig.  55.  — Coupe  d’uii  poumon  allcinl  de  pncuiiioiiie  lubcrculcuse.  Le  g'roupc  des  alvéolés  dd  pré- 
sente des  points  opaques  qui  sont  dos  corps  granuleu.x.  — Grossissement  do  30  diamètres. 


lymphatiques,  de  grandes  cellules  sphériques  mesurant  de  15  p.  à 
20  p.  et  remplies  de  granulations  graisseuses.  Ces  corps  granuleux 
possèdent  encore  pour  la  plupart  un  noyau;  ce  sont  eux  qui  don- 
nent au  contenu  des  alvéoles  et  des  broncbioles  son  opacité  et  sa 
couleur  jaunâtre.  Dans  le  liquide  et  dans  les  cellules  obtenus  par  le 
raclage  il  existe  une  grande  ([uantité  de  micrococcus. 

Les  vaisseaux  sont  remplis  de  librine  coagulée. 

Le  tissu  ainsi  hépatisé  est  très  friable  et  gorgé  de  liquide.  Cetle 
lésion  SC  rencontre  dans  presque  toutes  les  formes  de  gangrène  pul- 
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monaire,  à la  limilo  de  la  partie  en  piUi-éliiction,  el  souvent  on  l’ob- 
serve dans  la  pneumonie  des  tuberculeux  lorsqu’elle  est  sur  le  point 
de  SC  terminer  par  une  destruction  ulcéreuse.  Dans  les  îlots  de  pneu- 
monie gangréneuse  non  encore  ulcérés,  la  partie  centrale  est  altérée 
de  la  meme  l'acon. 

O 

Les  débris  grisâtres  solides  du  tissu  pulmonaire  putréfié  qui 
tapisse  la  cavité  ulcéreuse  sont  constitués  par  des  vaisseaux  et  par  des 
fibres  élastiques  qui  adhèrent  encore  plus  ou  moins  à la  zone  précé- 
dente. C’est  ainsi  que,  sur  les  coupes  qui  comprennent  la  zone  in- 
terne et  la  moyenne,  on  voit  les  débris  de  libres  élastiques  et  les 
vaisseaux  se  continuer  avec  les  mêmes  éléments  de  la  partie  hépatisée. 

Sur  les  coupes  colorées  avec  le  violet  de  méthylaniline,  on  peut 
s’assurer  que  les  alvéoles  du  poumon,  dans  les  deux  zones  internes 
des  cavernes  gangréneuses , contiennent  une  grande  quantité  de 
micrococcus. 

Les  détails  qui  précèdent  nous  dispensent  d’insister  sur  la  façon 
dont  se  produisent  les  pertes  de  substance  dans  cette  forme  de  gan- 
grène. La  putréfaction  et  la  destruction  moléculaire  commencent  au 
point  où  le  tissu  nécrosé  se  trouve  en  contact  avec  l’air  extérieur, 
c’est-à-dire  au  centre  même  du  lobule  qui  est  occupé  par  la  bronche. 
Cette  destruction  s’étend  de  proche  en  proche.  Les  produits  de  dé- 
composition cadavérique  et  le  liquide  séjournent  plus  ou  moins  long- 
temps dans  la  cavité  ulcéreuse  avant  d’être  expectorés. 

Ce  liquide  contient  des  globules  de  pus  et  de  grandes  cellules  in- 
filtrées de  granulations  graisseuses,  des  grumeaux  constitués  par  des 
filaments  de  tissu  conjonctif  ou  de  tissu  élastique,  des  granulations 
pigmentaires  noires,  orangées  ou  jaunes,  provenant  de  la  matière 
colorante  du  sang;  des  cristaux  de  phosphate  ammoniaco-magnésien, 
de  margarine,  de  leucine  et  de  tyrosine  ; enfin  des  schyzomycètes. 
On  peut  aussi  y rencontrer  des  champignons  analogues  au  leptothrix 
buccalis. 

Tous  ces  éléments  se  retrouvent  dans  les  crachats.  Ces  derniers 
ont  une  odeur  caractéristique;  ils  sont  généralement  grisâtres,  puri- 
formes  et  légèrement  colorés  })ar  le  sang;  mêlés  avec  de  l’eau  ils  se 
séparent  en  trois  couches  comme  ceux  des  cavités  bronchiectasiques. 

Si  la  gangrène  atteint  des  lobules  siégeant  à la  périphérie  du 
poumon, elle  détermine  à ce  niveau  une  pleurésie  fibrineuse.  Lors- 
que la  cavité  gangréneuse  s’agrandit,  elle  s’ouvre  parfois  dans  la 
plèvre  en  y produisant  un  pyopneumothorax. 

Dans  celte  forme  de  gangrène,  les  caillots  fibrineux  qui  remplis- 
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sent  la  lumière  des  vaisseaux  existeiiL  dans  toute  la  partie  que  nous 
avons  qualifiée  de  pneumonie  gangréneuse,  mais  ne  se  poursuivent 
presque  jamais  au  delà. 


Gangrène  diffuse.  — La  gangrène  diffuse  peut  survenir  à la 
fin  d’une  pneumonie  librineuse  aiguë  au  troisième  degré.  Chez  le 
cheval,  c’est  une  terminaison  commune  de  la  pneumonie;  la  gan- 
grène est  alors  le  résultat  de  la  coagulation  de  la  fibrine  dans  les 
vaisseaux.  Chez  l’homme,  cette  forme  de  gangrène  est  quelquefois  la 
conséquence  de  l’oblitération  d’une  branche  volumineuse  de  l’artère 
pulmonaire  par  embolie.  La  partie  mortifiée  du  poumon  est  plus 
étendue,  plus  irrégulière,  dans  sa  forme  que  dans  la  gangrène  cir- 
conscrite; mais  les  phénomènes  intimes,  la  marche  et  le  résultat 
sont  les  mêmes.  Nous  avons  observé  un  fait  où  le  tissu  hépatisé  et 
mortifié  était  tout  au  début  de  la  phase  de  putréfaction;  il  s’agis- 
sait d’une  pneumonie  aiguë  terminée  par  suppuration.  La  partie 
mortifiée,  grisâtre,  anémique,  infiltrée,  extrêmement  friable,  offrait 
en  un  point  une  portion  grise  ardoisée,  fétide,  mais  non  encore 
complètement  séparée  du  tissu  périphérique. 

Les  cavités  ulcéreuses  qui  résultent  de  cette  forme  de  gangrène 
sont  anfractueuses,  très  étendues,  traversées  par  des  ponts  vascu- 
laires et  remplies  d’un  liquide  ichoreux,  séreux  ou  puriforme. 

Lorsque  la  gangrène  siège  à la  périphérie  du  poumon,  immédiate- 
ment sous  la  plèvre,  il  en  résulte  un  pyopneumothorax  à marche  très 
rapide. 


Pneumonie  interstitielle.  — Sous  le  nom  de  pneumonie  intersti- 
tielle, nous  déerirons  ici  plusieurs  états  du  poumon  très  différents 
par  leur  cause,  et  qui  sont  loin  d’être  les  mêmes  au  point  de  vue 
anatomique,  mais  qui  doivent  être  rapprochés  les  uns  des  autres 
parce  qu’ils  présentent  un  caractère  commun,  l’épaississement  inflam- 
matoire de  la  charpente  fibreuse  du  poumon.  Ce  qui  caractérise  la 
pneumonie  interstitielle,  c’est  la  multiplication  des  éléments  du 
tissu  conjonctif  des  cloisons  pulmonaires.  Cette  pneumonie,  évoluant 
lentement,  comprend,  comme  une  variété  distincte,  la  pneumonie 
chronique.  Le  plus  souvent  le  tissu  conjonctif  pulmonaire,  induré 
et  épaissi,  est  en  même  temps  pigmenté  et  coloré  en  noir  ou  en  ris 
ardoisé. 

La  pneumonie  interstitielle  csi  loartielle  lorsque,  par  exemple,  elle 
est  déterminée  par  une  lésion  limitée,  par  des  cavernes  anciennes, 
par  des  tubercules  miliaires,  par  des  bronches  dilatées,  par  un  abcès 
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par  une  jilourésie  chronique,  etc.  Elle  est  éLendue  à un  lolie 
entier  ou  genéridisée  lorsqu’elle  est  due,  à une  pneumonie  aiguë,  ce 
qui  est  très  rare,  ou  à la  pénétration  dans  le  poumon  do  poussières 
de  charbon,  de  silice,  d’acier,  etc. 

Dans  ces  diverses  variétés  de  pneumonie  interstitielle,  les  phéno- 
mènes anatomiques  qui  accompagnent  l’épaississement  des  cloisons 
n’élant  pas  les  mêmes,  nous  sommes  obligés  de  les  décrire  à part. 

L’induration  fibreuse  du  tissu  pulmonaire  est  constante. 

Les  cloisons  des  alvéoles  sont  très  épaisses,  dures,  d’aspect  fibreux. 


Fig.  56.  — Coupe  du  poumon  atteint  do  pneumonie 
interstitielle.  — Grossissement  de  30  diamètres. 
— Les  cloisons  des  alvéoles  épaissies  sont  surtout 
pigmentées  autour  du  vaisseau  située  à la  partie 
inférieure  de  la  figure  : les  cavités  alvéolaires 
contiennent  des  cellules  rondes  et  pigmentées. 


Fig.  57.  — Section  du  poumon  à l’état  normal, 
destinée  à montrer  l’épaisseur  des  cloisons  al- 
véolaires comparées  à celle  de  la  figure  ci- 
contre.  — Grossissement  de  40  diamètres. 


Quand  on  examine  au  microscope,  avec  un  grossissement  suffisant, 
des  coupes  de  la  partie  altérée,  on  remarque  que  les  cloisons  possè- 
dent un  grand  nombre  de  petites  cellules.  Au  début  du  processus, 
ces  cellules  sont  rondes;  plus  tard  elles  sont  un  peu  allongées  et 
aplaties,  et  situées  entre  des  faisceaux  de  tissu  conjonctif  de  nouvelle 
formation. 

La  cavilé  des  alvéoles,  d’abord  diminuée,  finit  par  disparaître 
complètement  lorsque  les  parois  très  épaissies  viennent  au  contact; 
il  se  produit  ainsi  une  translbrmalioii  fibreuse  de  toute  une  portion 
du  poumon.  C’est  en  jiarticulier  ce  qui  s’observe  dans  certaines 
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pleim'sies  cliroiiiquos  ayant,  doiiiK'  lipii  à iiii  épaississpniiMil  (iliroux 
considéralilc  du  feuillet,  viscéral  de  la  plèvre.  Alors  la  [lai  tie  corti- 
cale du  poumon,  surtout,  au  sonimcl,  subit  la  meme  altération  ; elle 
ne  s’alTaisse  [)lus,  elle  cric  sons  le  scalpel  ; elle  présente  à la  vue 
et  au  toucher  tous  les  caractères  du  tissu  filireux.  Sur  les  prépara- 
tions de  ces  parties,  on  voit  au  microscope  une  pigmentation  noire 
plus  ou  moins  abondante  du  tissu  conjonctif  dès  alvéoles,  surtout 
autour  des  vaisseaux;  ces  derniers  possèdent  des  parois  très  épais- 
sies, faisant  corps  avec  le  tissu  fd}rcux  avoisinant.  Les  artères  ne 
s’affaissent  pas;  elles  offrent  sur  les  coupes,  leurs  ouvertures 
béantes,  et  de  plus  elles  sont  souvent  llexueuscs. 

a.  Chez  les  vieilün'ds,  il  existe  une  lésion  des  poumons,  consistant 
dans  une  induration  ardoisée  des  sommets  de  ces  organes;  cet  état 
est  si  fréquent  qu’on  serait  tenté  de  le  regarder  comme  physiolo- 
gique. Le  tissu  des  parties  altérées  est  dur,  élastique,  non  crépitant, 
noirâtre;  à leur  niveau  on  observe  quelcfuefois  des  cicatrices  dépii- 
mées  ou  des  callosités  de  la  plèvre  et  des  adhérences  pleurales 
fibreuses  et  denses.  Sur  une  section,  le  tissu  pulmonaire  paraît  formé 
de  cloisons  très  épaisses  limitant  des  alvéoles  rétrécis,  ou,  au  con- 
traire, de  dilatations  emphysémateuses  entourées  efun  tissu  fdjreux, 
dense,  inliltré  de  pigment  noir.  Souvent  aussi  il  existe,  au  sein  de  ces 
indurations,  des  noyaux  caséeux  ou  calcaires  logés  dans  de  petites 
cavités  kystiques , sphériques  ou  cylindriques.  Ces  dernières  sont 
habituellement  fermées  à leurs  deux  extrémités,  mais  parfois  on  con- 
state qu’elles  sont  en  continuité  avec  une  bronche.  Ces  cavités, 
contenant  une  matière  caséeuse  ou  crétacée  qui  n’est  autre  que  du 
pus  transformé,  ont  été  regardées  par  beaucoup  d’auteurs  comme 
des  tubercules  guéris.  Si  cela  est  vrai  quelquefois,  il  est  indubitable 
aussi  qu’elles  sont  le  veslige  de  processus  anciens  d’une  autre  nature 
tels  que  dilatations  bronchiques,  abcès  pulmonaires,  infarctus,  etc. 

Dans  cette  forme  de  la  pneumonie  interstitielle,  on  rencontre 
ijuelquefois,  au  sommet  des  poumons,  des  aiguilles  ou  de  petites 
masses  osseuses  que  nous  avons  décrites  tome  l,  page  270. 


b.  Pneumonie  syphilitique.  — Dans  cette  variété,  qu’on  trouve 
presque  exclusivement  chez  les  enfants  nouveau-nés,  la  partie  alté- 
rée du  poumon  ne  présente  aucune  ti'ace  de  pigmentation,  d’où  le 
nom  de  pneumonia  alba  qui  lui  a été  donné  par  Virchow;  les  élé- 
ments cellulaires  contenus  dans  les  cloisons  intcralvéolaires  sontaC’ 
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pondis  el  embryonnaires.  Ces  cloisons  sont  exLrcmement  épaisses. 
Les  alvéoles,  quoique  notablement  diminués  de  volume,  sont  parfois 
encore  perméables;  leurs  parois  internes  sont  tapissées  d’un  épitbé- 


Fig.  58.  — Coupe  à travers  le  noyau  d’hépatisation  représenté  dans  la  figure  ci-dessous.  — a,  tissu 
conjonctif  du  poumon  on  prolifération;  b,  cellules  pavimentcuses  disposées  le  long  des  alvéoles  ; 
c,  cellules  sphériques  libres  au  milieu  de  ceux-ci;  v,  vaisseau.  — Grossissement  de  300  diamètres, 

lium  pavimenteux  dont  les  cellules,  devenues  libres  au  centre  des 
alvéoles,  sont  sphériques  et  s’infiltrent  de  granulations  graisseuses 
(voy.  fig.  59). 

On  reconnaîtra  d’abord  la  densité  et  la  résistance  à la  pression  de 


Fig.  59.  — Poumon  d’enfant  nouveau-né  réduit  d’un  tiers.  — S,  sommet;  B,  hase;  H,  hile 
du  poumon;  a,  lobulo  do  pneumonie  interstitielle  syphilitique. 

la  partie  malade  ; on  y verra  ensuite,  sur  une  surface  de  section, 
un  tissu  blanc  ou  grisâtre,  d’aspect  fibreux,  difficile  à déchirer  ou  à 
entamer  avec  l’ongle. 


PNEUMONOKONIOSE. 
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Gcs  noyaux  de  pneumonie  inlersliliellc  pciivcnl  devenir  de  véri- 
tables gommes  sypldlilifpics  saillantes  à la  surra(3e  du  })ounion.  Dîuis 
certains  cas,  ils  déterminent  à leur  pourtour  de  la  bronchite  et  de  la 
pneumonie  catarrhale . 

Cette  pneumonie  syphilitique  interstitielle  qui  s’accompagne  de  la 
production  de  gommes  doit  être  distinguée  des  pneumonies  catar- 
rhales ou  broncho-pneumonies  chrr)niques  qu’on  observe  quelque- 
fois chez  les  enfants  syphilitiques  plus  âgés.  Celles-ci  ne  diffèrent  pas 
des  broncho-pneumonies  chroniques  que  nous  avons  mentionnées 
plus  haut. 

La  pneumonie  interstitielle  et  les  gommes  syphilitiques  sont  ex- 
trêmement rares  chez  les  adultes. 

c.  Dans  les  congestions  répétées  du  poumon  à la  suite  d’infarctus 
hémorrhagiques,  dans  une  forme  spéciale  de  la  phthisie  miliaire,  et 
surtout  dans  les  maladies  chroniques  du  cœur,  le  poumon  montre 
parfois  des  îlots  indurés  et  pigmentés  en  noir  dont  les  lésions  sont 
les  mêmes  que  celles  de  la  pneumonie  interstitielle  des  ouvriers  mi- 
neurs ou  anthracosis. 

d.  Pneumonokoniose.  — On  désigne  sous  ce  nom  les  maladies 
du  poumon  déterminées  par  l’inhalation  de  poussières.  La  plus 
commune  est  Vanthracosis  ou  accumulation  de  charbon  dans  le 
poumon. 

Chez  beaucoup  d’adultes  ou  d’individus  âgés,  les  poumons  contien- 
nent des  granulations  de  charbon  qui  sont  disposées  le  long  des  vais- 
seaux sanguins  et  lymphatiques  interlobulaires.  11  est  facile  de  re- 
connaître cette  distribution  des  particules  charbonneuses  lorsqu’on 
examine  la  surface  du  poumon.  Pour  peu  qu’on  respire  une  atmo- 
sphère contenant  de  la  fumée,  des  molécules  de  charbon  entrent 
dans  le  larynx,  la  trachée,  les  bronches  et  le  poumon.  Ces  molécules, 
si  elles  ne  pénètrent  pas  jusqu’aux  alvéoles,  sont  chassées  par  les  cils 
vihratiles  des  canaux  bronchiques  et  sont  rendues  avec  les  crachats. 
Mais  s’il  reste  quelques  granulations  de  charbon  dans  les  alvéoles, 
elles  peuvent  s’incruster  dans  les  cloisons  fdjreuses  du  poumon,  ou 
être  prises  par  les  cellules  lymphatiques  qui  les  enli'aînent  soit  dans 
le  tissu  conjonctif  du  poumon  autour  des  vaisseaux,  soit  dans  les 
ganglions  lymphatiques.  Il  en  résulte  une  pigmentation  plus  ou 
moins  forte  du  poumon  et  des  ganglions  bronchiques. 

Mais  lorsque  des  ouvriers  vivent  dans  une  atmosphère  constam- 
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inenl  chargée  de  poussière  de  eiiarbon,  connue  le  l'ont,  les  charbon- 
niers, les  mineurs,  les  fondeurs  en  cuivre,  elc.,  ils  éprouvent  delà 
broncbile  d’al)ord,  })uis  une  pneumonie  spéciale  que  nous  allons 
décrire  et  qui  se  termine  par  des  ulcéi'ations  et  la  formai  ion  de 
cavernes. 

Tne  portion  plus  ou  moins  grande  des  ))oumons  est  altérée.  Les 
parties  malades  sont  denses,  ardoisées  ou  noires;  elles  forment  gé- 
néralement un  relief  à la  surface  des  poumons  qui  paraissent  hyper- 
trophiés à ce  niveau.  Sur  une  section  de  l’organe,  les  parties  indu- 
rées offrent  une  surface  lisse,  ferme,  unie,  gris  ardoisé  ou  noire, 
d’un  noir  d’ébène  brillant  lorsque  la  lésion  est  très  prononcée.  Leur 
résistance  est  telle  que  l’ongle  ne  peut  pas  les  entamer.  Le  doigt  qui 
y louche  est  taché  en  noir;  en  raclant  avec  le  scalpel  on  obtient  un 
liquide  épais  de  même  couleur.  Les  bronclies  contiennent  un  muco- 
pus  noirâtre,  et  tel  est  également  l’aspect  des  crachats. 

Les  coupes  examinées  au  microscope  montrent  les  cloisons  inter- 
alvéolaires très  épaissies,  infdtrées  de  molécules  noires;  celles-ci 
siègent  dans  la  tunique  externe  des  vaisseaux,  dans  le  proloplasma 
des  cellules  et  entre  les  fibres  du  tissu  conjonctif. 

Dans  l’intérieur  des  alvéoles  plus  ou  moins  rétrécis,  il  existe  des 
cellules  rondes  de  la  grosseur  des  globules  de  pus  ou  plus  volumi- 
neuses, contenant  des  granulations  noires. 

■ On  voit  habituellement,  le  long  des  cloisons  alvéolaires,  une 
couche  de  grandes  cellules  épithéliales  qui  sont  souvent  en  partie 
détacliées,  qui  sont  tuméfiées  et  qui  possèdent  un  noyau  ovoïde  vo- 
lumineux. Ces  cellules  sont  adhérentes  entre  elles  de  façon  à consti- 
tuer une  sorte  de  membrane  en  partie  flottante  (fig.  GI). 

Dans  la  cavité  des  alvéoles  on  trouve  de  petits  corpuscules  de 
charbon  en  plus  ou  moins  grande  (juantité  , libi'es  et  animés  du 
mouvement  brownien.  Ces  corpuscules  quelquefois  arrondis,  sont 
le  plus  souvent  ii'réguliers  et  anguleux.  Leur  couleur  est  absolu- 
ment noire,  mais  cependant  les  particules  de  charbon  de  bois  ont 
une  coloration  d’un  rouge  rubis  quand  elles  ne  sont  pas  en  masse 
trop  considéralde  (Pdndfleiscb).  Ce  sont  bien  là  des  particules  de 
charbon  introduites  [>ar  le  larynx,  la  trachée  ('t  h^s  l)roncbes;  l’ob- 
servation de  Traube,  citée  plus  haut  (t.  11,  p.  (^8),  et  dans  laquelle 
l’examen  microsco|)ique  a été  fait  par  Hindllciscb,  ne  peut  laisser  de 
doute  à cet  égard.  Ces  particules  ne  pénètrent  })as  à lra\H3rs  la  couche 
d’épilbélium  cylindrique  à cils  vibratiles  qui  tapisse  les  canaux  aé- 
l'iens,  mais  dans  le  poumon  lui-même  il  leur  est  facile,  on  raison 
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fiG.  60.  — Section  du  poumon  atteint  de  pncinnonie  interstitielle  avec  pigmentation  des  cellules.  — 
a,  cellules  lymphatiques  pigmentées  situées  dans  les  cloisons  alvéolaires;  b,  b,  b,  cellules  épithéliales 
tuméfiées  formant  une  membrane  mince  à la  surface  de  la  paroi  alvéolaire  et  s’en  détachant  en 
partie;  n,n,  n,  cellules  rondos  pigmentées  au  centre  de  la  cavité  alvéolaire.  — Grossissement  de 
300  diamètres. 

mince  de  l’alvéole  et  de  s’incruster  dans  le  tissu  conjonctif  lâche  des 


Fig.  Cl.  ■—  Coupe  du  poumon  atteint  de  pneunionic  interstitielle.  Dans  les  cloisons  alvéolaires,  on 
voit  des  cellules  du  tissu  conjonctif  pigmentées  en  noir,  et,  dans  l’intérieur  même  des  alvéoles,  dos 
cellules  tonde  egalement  pigmentées.  — Grossissement  do  200  diamètres. 


cloisons.  Les  corpuscules  de  pus  s’en  emparent,  comme  ils  le  font 
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de  toutes  les  poussières  fines,  et  les  transportent  au  dehors  par  les 
cracliats. 

Ces  granulations  de  charbon  sont  emportées  par  une  route  oppo- 
sée et  par  les  memes  éléments  dans  la  circulation  de  la  lymphe  et 
dans  les  ganglions  bronchiques;  ceux  du  mésentère  en  sont  même 
imprégnés.  Ils  prennent  alors  un  volume  considérable. 

A la  dernière  période  de  la  maladie,  les  parties  indurées  et  noires, 
du  poumon  s’ulcèrent  à leur  centre  et  il  se  forme  des  cavernes  ana- 
logues à celles  de  la  phthisie  pulmonaire,  à cette  différence  près 
qu’il  n’y  a pas  de  tubercules,  et  que  le  tissu  induré  qui  en  forme  les 
parois  ainsi  que  le  pus  qu’elles  contiennent  présente  une  coloration 
noire. 

Les  ouvriers  qui  travaillent  le  fer  et  l’acier  sont  sujets  à une  pneu- 
monie analogue  (siderosis),  mais  dans  laquelle  la  coloration  est  brune 
au  lieu  d’être  noire. 

Les  ouvriers  exposés  aux  poussières  de  silice  peuvent  être  atteints 
d’une  pneumonie  interstitielle  semblable,  déterminée  par  l’introduc- 
tion de  la  silice  que  Kussmaul  et  Schmidt  ont  reconnue  par  l’analyse 
chimique. 

En  outre  des  bronchites  et  de  la  pneumonie  interstitielle  qui  re- 
connaissent pour  cause  directe  la  présence  de  particules  étrangères 
dans  le  poumon,  les  ouvriers  qui  travaillent  au  milieu  des  poussières, 
de  quelque  nature  qu’elles  soient,  sont  prédisposés  à la  tuberculose 
et  en  sont  souvent  atteints. 


e.  La  pneumonie  lobaire  passée  à Vétat  chronique  est  extrême- 
ment rare,  mais  elle  se  rencontre  quelquefois  dans  les  hôpitaux  de 
vieillards.  Cdiarcot  (thèse  d’agrégation,  18G0)  en  décrit  trois  formes 
distinctes  par  leur  couleur  : l’hépatisation  rouge,  l’hépatisation  grise 
et  riiépatisation  jaune.  Il  ne  faudrait  pas  croire  que  ce  soient  là 
des  formes  comparables  à celles  de  la  pneumonie  aiguë,  et  qu’il  y 
ait  entre  elles  un  rapport  constant  de  succession.  Nous  croyons  que 
la  différence  de  couleur  tient  à ce  que  dans  l’une  les  alvéoles  pul- 
monaires contiennent  du  sang  ou  des  produits  pigmentés  résultant 
de  la  transformation  de  la  matière  colorante  de  ce  liqu  ide,  tandis 
que  la  couleur  grise  ou  jaunâtre  tient  à l’abondance  des  granulations 


graisseuses. 


Dans  ces  cas  de  pneumonie  chronique,  les  cloisons  intcralvéolaires 
sont  épaissies,  plus  ou  moins  intiltrées  de  pigment  noir  provenant  du 
sang  : les  alvéoles  sont  remplis  de  grosses  cellules  sphériques  pig- 
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ineiUécs  ou  graiiulo-giaisscuscs,  do  corpuscules  lymphaliqucs  et, 
quelquefois  de  globules  rouges.  On  a relaté  dans  plusieurs  autopsies, 
coninie  éléments  prédominant  dans  les  alvéoles,  de  gros  corpus- 
cules remplis  de  granulations  graisseuses. 

11  existe  des  observations  de  cette  maladie  dans  lesquelles  il  s’était 


formé  des  cavernes. 

Il  est  nécessaire  de  soumettre  un  poumon  à une  étude  très  appro- 
fondie avant  de  faire  le  diagnostic  anatomique  de  pneumonie  chro- 
nique, et  il  faut  surtout  n’éliminer  la  tuberculose  qu’après  un  mûr 
examen. 

Dans  tous  les  cas  de  pneumonie  interstitielle  que  nous  venons  de 
passer  en  revue,  lorsque  la  lésion  siège  à la  surface  du  poumon,  elle 
s’accompagne  d’une  pleurésie  chronique  caractérisée  par  un  épais- 
sissement fibreux  considérable.  La  limite  de  la  plèvre  et  du  tissu 
pulmonaire  également  induré  est  bien  tranchée  par  la  pigmentation 
du  tissu  pulmonaire  et  par  la  disposition  des  vaisseaux  des  alvéoles, 
meme  lorsque  ces  derniers  sont  rétrécis  ou  effacés  par  une  néofor- 
mation de  tissu  conjonctif. 


Tumeurs  du  poumon.  — Presque  tous  les  genres  de  tumeurs  ont 
été  observés  dans  les  poumons,  mais  les  plus  communes  et  les  plus 
importantes  sont  les  tubercules  de  cet  organe.  Nous  décrirons  avec 
les  tubercules  les  diverses  lésions  du  poumon  qui  les  accompagnent. 


Le  SARCOME  n’a  été  observé  dons  les  poumons  que  sous  la  forme  de 
nodosités  secondaires  succédant  à des  tumeurs  primitives  d’une  autre 
partie  du  corps,  telle  que  les  os,  le  testicule,  le  sein,  etc.  Ces  tumeurs 
reproduisent  dans  des  diverses  variétés  du  sarcome  la  constitution  de 
la  tumeur  primitive.  Leur  développement  a lieu,  soit  dans  l’intérieur 
des  alvéoles,  soit  dans  le  tissu  conjonctif  des  cloisons  pulmonaires. 
Le  nodule  sarcomateux  est  constitué  par  un  groupe  d’alvéoles  rempli 
de  cellules  embryonnaires  rondes  ou  fusiformes.  On  reconnaît  encore 
sur  une  section  examinée  au  microscope,  au  milieu  de  la  masse  mor- 
bide, les  infundibula  et  les  cloisons  alvéolaires  caractérisés  par  la 
disposition  de  leurs  fibres  élastiques. 

Dans  le  sarcome  mélanique  il  en  est  de' même,  à cette  seule  diffé- 
rence près,  que  les  éléments  du  tissu  nouveau  sont  infiltrés  de  gra- 
nulations noires  ou  brunes. 


Les  TUMEURS  MÉLANIQUES  SIMPLES  (voy.  t.  I,  p.  375),  généralisées 
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aux  poumons,  sont  absolument  semblalilcs,  à l’œil  nu  et  au  micro- 
scope, à la  pneumonie  interstilielle  des  mineurs,  si  ce  n’est  que  les 
granulations  de  couleur  noire  sont  arrondies  et  fines  au  lieu  d’etre 
anguleuses. 

Une  tumeur  mélanique  du  poumon  peut  envahir  les  os  du  rachis, 
de  telle  sorte  qu’elle  déiruise  un  ou  plusieurs  corps  vertébraux  en 
donnant  lieu  à une  variété  de  mal  de  Pott. 

Les  FIBROMES  du  poumon  ont  été  observés  par  Rokitansky  sous  la 
forme  de  petites  masses  plus  ou  moins  dures,  de  la  grosseur  d’un 
pois  à une  noisette. 

Le  même  anatomo-pathologiste  a vu  des  lipomes  de  la  grosseur 
d’une  lentille  à un  pois,  siégeant  sous  la  plèvre  viscérale. 

Les  OSTÉOMES  (voy.  t.  I,  p.  205)  se  rencontrent  dans  les  poumons 
atteints  de  pneumonie  interstitielle.  Nous  avons  vu  un  cas  de  tumeur 
ostcoide  du  poumon  caractérisée  par  la  transformation  en  tissu 
osléoïde  des  cloisons  des  alvéoles  (t.  1,  p.  203). 


Les  CHONDROMES  n’ont  été  observés  dans  le  poumon  qu\à  la  suite 
de  la  généralisation  d’un  cliondrome  développé  dans  un  autre 
organe. 


Le  CARCINOME  primitif  du  poumon  est  assez  rare;  il  est  le  plus 
souvent  mou  ou  encépbaloïde;  il  est  plus  fréquent  à droite  qu’à 
gauche,  mais  il  envahit  souvent  les  deux  poumons  l’un  après  l’autre. 
Il  débuté  par  des  noyaux  qui  vont  en  s’agrandissant  et  forment  une 
ou  plusieurs  masses  plus  ou  moins  considérables,  occupant  la  plus 
grande  partie  d’un  ou  de  plusieurs  lobés.  La  plèvre  viscérale  présente 
toujours  à ce  niveau  un  épaississement  considérable  dû  à une  trans- 
formation carcinomateuse. 

Sur  une  section  de  la  partie  malade,  on  remarque  habituellement 
des  îlots  ou  grains  blanchâtres  analogues  cà  ceux  de  l’hépatisation, 
mesurant,  de  i millimètre  à U"’",."),  séparés  par  les  cloisons  souvent 
pigmentées  du  tissu  pulmonaire.  Ces  grains  sont  dus  au  remplissage 
des  inlundibula  par  les  cellules  du  carcinome.  En  passant  le  scalpel 
sur  la  surface  do  section,  on  vide  ces  grains  et  l’on  obtient  un 
liq  uide  laiteux. 

L’examen  microscopique  fait  sur  des  coupes  du  poumon  durci 
dans  l’acide  ebromique , dans  l’alcool  ou  dans  l’acide  picrique , 
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moiiire  en  cOel  les  alvéoles  remplis  de  cellules  volumineuses , 
sphériques,  on  polygonales  par  pression  réciproque,  conlenanL  de 
gros  noyaux  liab'ituellemcnl  ovoïdes  et  des  nucléoles  volumineux,  en 


Fig.  — Carcinome  du  [loiimon  développé  dans  les  alvéoles  pulmonaires.  — p,  cloisons  des  alvéoles 
vaisseaux  sanguins  contenant  des  {,Uobules  routes  et  extrêmement  dilatés;  c,  cellules  du  carci- 
nome. — Grossissement  de  200  diamètres. 


un  mot  les  formes  de  cellules  du  carcinome.  Les  parois  alvéolaires 
sont  le  plus  souvent  conservées  intactes,  exactement  comme  à l’état 
normal,  ou  bien  elles  sont  un  peu  épaissies  par  la  formation  de 
petites  cellules  rondes  entre  leurs  fdjres;  leurs  vaisseaux  sont  gorgés 
de  sang.  H n’y  a donc  pas  de  stroma  de  nouvelle  formation,  dans  le 
carcinome  du  poumon,  et  c’est  la  charpente  fibreuse  de  cet  organe 
qui  en  tient  lieu. 

Les  noyaux  cancéreux  du  poumon  consécutifs  à une  tumeur  primi- 
tive du  sein,  de  l’utérus  ou  de  tout  autre  organe,  offrent  la  même 
structure,  les  éléments  du  suc  cancéreux  remplissant  les  alvéoles 
dont  les  cloisons  sont  normales  ou  épaissies. 

Le  carcinome  primitif  peut  donner  lieu  à la  production  d’ulcéra- 
tions ou  de  cavernes  qui  sont  quelquefois  multiples  et  qui  commu- 
niquent toujours  directement  avec  les  bronches.  Des  hémoptysies 
surviennent  alors,  et  les  malades  expectorent  les  éléments  désinté- 
grés dans  la  caverne,  c’est-à-dire  le  suc  cancéreux  et  les  débris  de 
fd)res  élastiques  appartenant  aux  cloisons. 

Les  nodules  secondaires  du  carcinome  pulmonaire  peuvent  appar- 
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tenir  au  squirrhe,  au  carcinome  colloïde,  au  carcinome  hématode, 
mélanique,  elc.,  et  chacune  de  ces  variétés  se  reproduit  dans  le  pou- 
mon comme  dans  la  tumeur  primitive.  Les  nodules  squirrheux  sont 
petits,  durs  et  extrêmement  nombreux  lorsqu’ils  succèdent,  ce  qui 
est  commun,  à un  squirrhe  ancien  de  la  mamelle.  Nous  avons  parlé 
déjà,  à propos  des  bronches  et  de  la  trachée  de  cette  éruption  sur 
la  muqueuse  des  conduits  aériens;  elle  se  continue  dans  le  poumon 
lui-mème  et  sur  la  plèvre.  Les  alvéoles  sont  remplis  dans  ce  cas  d’élé- 
ments plus  petits  que  dans  l’encéphaloïde. 

Le  carcinome  colloïde,  qui  est  assez  commun  dans  le  poumon  à la 
suite  d’une  tumeur  primitive  de  même  nature  développée  dans  la  mu- 
queuse du  tube  digestif  ou  dans  les  voies  biliaires,  se  présente  sous 
la  forme  de  petits  grains  transparents  limités  par  les  parois  des  infun- 
dibula  pulmonaires.  Ces  grains  se  réunissent  pour  former  de  petites 
nodosités  sphériques  : là  encore  le  stroma  des  tumeurs  est  réduit 
au  tissu  fibro- élastique  du  poumon.  Le  développement  du  carcinome 
du  poumon  diffère  donc  notablement  du  mode  que  nous  avons  ex- 
posé (voy.  t.  I,  p.  204  et  suiv.)  en  prenant  pour  type  le  tissu  con- 
jonctif. Dans  le  poumon,  en  effet,  il  est  difficile  de  supposer  que  les 
cellules  d’épithélium  et  les  globules  blancs  sortis  des  vaisseaux  ne 
soient  pas  exclusivement  l’origine  des  cellules  qu’on  trouve  dans  les 
alvéoles  et  qui  constituent  tout  le  néoplasme. 

' Dans  un  certain  nombre  de  faits  de  carcinome  secondaire  du  pou- 
mon, nous  avons  pu  constater  une  participation  très  active  des  vais- 
seaux lymphatiques  superficiels  et  profonds  à la  néoplasie  et  une 
transformation  carcinomateuse  de  la  paroi  et  du  contenu  de  ces 
canaux  (voy.  plus  bas  à propos  des  granulations  cancéreuses  de  la 
plèvre). 


TUBERCULOSE  DU  POUMON 


La  tuberculose  du  poumon  n’est  entrée  dans  une  voie  scientifique 
qu’au  commencement  de  ce  siècle;  jusque-là  le  mot  de  phthisie  était 
synonyme  de  consomption.  C’est  à Bayle  qu’on  doit  d’avoir  déter- 
miné, parmi  les  diverses  espèces  de  phthisie,  la  phthisie  tubercu- 
leuse et  la  phthisie  granuleuse.  Bientôt  Laenncc,  dans  son  admirable 
Traité  de  V auscultation  médiate,  décrivait  à l’œil  nu  toutes  les  lé- 
sions pulmonaires  de  la  phthisie  dans  laquelle  il  faisait  rentrer  les 
granulations  de  Bayle.  D’après  Laennec,  la  matière  tuberculeuse  est 
un  produit  sans  analogue  dans  l’économie,  une  production  parasi- 
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taire  qui  se  préseiile  dans  le  poumon  sous  la  Ibrme  de  corps  isolés 
ou  d’iiiüUralion.  Les  premiers  sont  les  tubercules  miliaii-es,  les 
tul)crcides  crus,  les  granulations  tuberculeuses  et  les  tubej'culcs 
enkystés.  Laeimec  décrit  trois  variétés  de  rinfiltration  tuberculeuse  : 
rinliltration  tuberculeuse  informe,  l’infiltration  tuberculeuse  grise 
et  rinliltration  tuberculeuse  jaune.  Tels  étaient,  suivant  l’auteur  de 
rauscultation  médiate,  les  divers  degrés  du  développement  des 
tubercules. 

Cette  conception  générale  de  la  tuberculose  pulmonaire  régna 
sans  conteste  jusqu’aux  recbercbes  de  Reinhart  et  Virchow.  Pour 
ces  auteurs,  le  tubercule  infiltré  de  Lacnnec,  son  tubercule  cru  et 
même  le  tubercule  miliaire  n’étaient  autres  qu’une-pneumonie  dans 
laquelle  l’exsudât  inlra-alvéolaire  devenait  caséeux.  Virchow  donnait 
une  description  nouvelle  de  la  granulation  tuberculeuse  ; il  en  faisait 
l’imiquc  lésion  de  la  tuberculose  et  rapportait  la  pneumonie  caséeuse 
à la  scrofule.  Bubl  et  Niemever,  accentuant  encore  ce  dualisme  créé 
dans  la  phthisie,  en  arrivaient  presque  à nier  l’existence  des  granu- 
lations tuberculeuses  du  poumon  et  considéraient  la  pneumonie  ca- 
séeuse comme  la  suite  d’une  pneumonie  aiguë  ou  d’une  hémorrhagie 
pulmonaire.  Bubl  et  Nicmeyer,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  dit  (t.  I, 
p.  ^.'34),  considèrent  les  tubercules  comme  le  résultat  d’une  infec- 
tion consécutive  à la  destruction  de  foyers  caséeux,  opinion  qui  ne 
soutient  pas  l’examen.  Dans  le  traité  que  l’un  de  nous  a publié  en 
commun  avec  Hérard,  tout  en  donnant  une  description  isolée  des 
granulations  et  des  diverses  espèces  de  pneumonie  tuberculeuse  ou 
caséeuse  que  nous  distinguions  des  granulations,  nous  n’en  rappor- 
tions pas  moins  toutes  ces  lésions  à la  même  maladie  générale. 


L’école  allemande  décrivait,  avec  Virchow,  sous  le  nom  de  pneu- 
monie toute  lésion  caractérisée  par  une  accumulation  de  cellules 
dans  les  alvéoles  pulmonaires.  Cette  définition  étant  admise,  toute 
granulation  développée  primitivement  dans  les  alvéoles  ou  occupant 
les  cavités  alvéolaires  passait  pour  une  pneumonie.  Nous  avons  réagi 
depuis  longtemps  contre  cette  manière  de  voir,  et  dans  la  première 
partie  de  la  premièi’e  édition  de  ce  manuel  (1809),  nous  décrivions 
les  granulations  tuberculeuses  nées  dans  les  alvéoles  pulmonaires, 
occupant  les  infundibula  et  remplissant  de  leurs  petites  cellules  un 
îlot  du  poumon.  Nous  comparions  ce  mode  de  développement  à celui 
des  granulations  tuberculeuses  du  corps  thyroïde  qui  envahissent  les 
cavités  closes  de  celte  glande  (voy.  t.  1,  p.  240,  lig.  114  et  115).  Les 
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alvéoles  de  la  thyroïde  sont  alors  reirn)lies  de  petites  cellules  (jui  s’a- 
trophient et  deviennent  caséeuses  à mesure  rpron  s’avance  au  centre 
du  tubercule.  L’accumulation  des  cellules  d’une  granulation  tuber- 
culeuse dans  les  alvéoles  du  poumon  n’a  rien  qui  doive  nous  sur- 
prendre plus  que  de  les  voir  dans  les  interstices  des  fibres  du  tissu 
conjonctif  ou  dans  les  mailles  du  grand  épiploon.  Du  jour  où  il  fut 
bien  démontré  que  le  tubercule  se  développe  dans  les  cavités  alvéo- 
laires, affectant  ainsi  le  même  siège  que  la  pneumonie  et  offrant  à sou 
début  une  structure  analogue,  la  pneumonie  scrofuleuse  de  Virchow 
perdit  tout  le  terrain  que  regagnait  le  tubercule. 


Il  est  une  autre  notion  très  importante  dans  l’appréciation  des  lé- 
sions de  la  tuberculose  pulmonaire,  c’est  la  connaissance  des  tuber- 
cules agminées,  des  masses  formées  par  l’agglomération  d’un  nombre 
plus  ou  moins  considérable  de  granulations  qui  deviennent  con- 
jluentes  (voy.  t.  I,  p.  242).  L’un  de  nous  avait  dès  1867  (1)  dùcrit  les 
granulations  confluentes  à propos  des  tubercules  des  os,  et  nous 
avions  indiqué  dans  la  première  édition  de  ce  manuel  que  le.:  granu- 
lations confluentes  se  comportent  dans  leur  accroissement  et  leur  dé- 
générescence comme  les  granulations  isolées.  Tbaon  avait  repris  et 
développé  les  mêmes  idées  dans  son  excellente  thèse  sur  l’anatomie 
pathologique  de  la  tuberculose.  Comme  beaucoup  d’observateurs, 
surtout  en  Allemagne,  décrivaient  jusque-là  sous  le  nom  de  pneu- 
monie caséeuse  ces  masses  formées  de  granulations  confluentes,  le 
champ  de  la  pneumonie  caséeuse  diminuait  encore. 

Il  est  bon  de  faire  remarquer  en  outre  que  l’un  de  nous  (2),  repre- 
nant le  mode  de  développement  des  tubercules  décrit  par  Virchow 
le  long  des  vaisseaux  de  la  pie-mère,  avait  constaté  une  tendance 
similaire  du  tissu  tuberculeux  à se  développer  autour  des  vaisseaux 
du  poumon  et  autour  des  bronches.  Nous  considérions  la  lésion 
qu’on  décrivait  alors  sous  le  nom  de  péribronchite  comme  une 
altération  tuberculeuse,  ce  qui  restreignait  d’autant  le  domaine  de 
l’inflammation  simple  au  profit  du  tubercule. 

Aussi  la  réaction  qui  se  fit  alors  contre  le  dualisme  de  la  phthisie, 
avec  les  excellents  travaux  de  Grancher,  de  Thaon  et  de  Lépine  était- 
elle  munie  d’armes  solides.  Ces  travaux  qui  apportaient  de  nouveaux 


(1)  Kanvicr,  Tuberculea  des  os  (Archives  de  physiologie,  1808). 

(2)  Cornil,  Üu  tubercule  svécialemenl  étudié  dans  ses  rapports  avec  les  vaisseaux  Ar- 
chives de  physiologie,  1868  . 
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détails  analoniiques  sur  la  i)iicunionic  caséeuse,  sur  les  inflamma- 
tions chroniques,  sur  la  dissémination  des  tubercules  par  les  lym- 
phatiques, etc.,  n’eurent  pas  de  peine  à rallier  l’opinion  médicale 
en  France  à la  conception  unitaire  de  la  phthisie.  Rindfleisch  en 
Allemagne,  Willson  Fox,  Rurdoii  Sanderson  se  ralliaient  à la  même 
opinion  et  Charcot  lui  donnait  l’autorité  de  son  enseignement  à la 
Faculté  de  médecine  de  Paris. 


Paiaiii  les  partisans  de  l’unité  de  la  phthisie  pulmonaire  (et  nous 
avons  toujours  été  de  ce  nombre),  il  en  est  qui  tout  en  regardant  la 
granulation  tuberculeuse,  à ses  diverses  périodes  comme  la  lésion 
initiale,  essentielle,  n’en  font  pas  moins  à côté  d’elle  une  place  im- 
portante pour  les  diverses  espèces  de  pneumonie  et  de  bronchite. 
Celles-ci,  bien  que  déterminées  par  les  granulations,  n’en  possèdeni 
pas  moins  des  caractères  anatomiq-ues  tout  à fait  distincts.  Telle  est 
l’opinion  la  plus  générale. 

D’autres,  en  tête  desquels  se  trouve  Charcot,  faisant  rentrer  dans  le 
tubercule  toutes  les  lésions  observées  dans  le  poumon  des  tubercu- 
leux, suppriment  complètement  la  pneumonie  caséeuse  et  presque 
absolument  tous  les  autres  processus  pneumoniques  qui  compliquent 
la  tuberculose.  Nous  ne  pouvons  souscrire  à cette  manière  de  voir. 
La  morve,  la  syphilis,  l’infection  purulente,  etc.,  peuvent  produire 
aussi  des  inflammations  et  des  infarctus  caséeux  dans  les  poumons. 
C’est  d’ailleurs  une  loi  générale  que  le  tubercule  détermine  toujours 
autour  de  lui  des  inflammations  variables  suivant  l’organe  atteint, 
inflammations  qui  présentent  elles-mêmes  une  marche  spéciale  et 
tendent  à se  terminer  par  l’état  caséeux.  Qu’on  distingue  soigneu- 
sement ces  inflammations  déterminées  par  la  tuberculose  des  in- 
flammations banales,  rien  de  mieux.  Qu’on  les  appelle  tuberculeuses 
ou  caséeuses,  c’est  ce  que  nous  avons  toujours  fait.  Mais  leurs  carac- 
tères anatomiques  les  rapprochent  des  inflammations  aiguës  ou  chro- 
niques dues  à toute  autre  cause  beaucoiq)  plus  que  des  tubercules 
avec  lesquels  elles  n’ont  d’analogie  que  leur  terminaison  par  l’état 
caséeux.  Nous  avons  vu  qu’il  en  était  ainsi  à propos  des  tubercules 
• les  os,  des' séreuses  et  des  muqueuses.  Nous  étudierons  bientôt  les 
diverses  espèces  de  pneumonie  chronique  qui  accompagnent  les 
tubercules  du  poumon,  et  nous  donnerons  en  détail  les  caractères 
anatomiques  qui  les  différencient  des  tubercules.  A propos  de  chacun 
des  autres  organes,  nous  compléterons  la  démonstration  de  la  dis- 
semblance des  inflammations  tubei'culeuses  et  des  granulations. 
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140  histologil:  pathologique  spéciale  de  l’appaheil  hespiratoire. 

Les  altérations  pulmonaires  de  la  phlliisic  sont  très  variées.  Nous 
décrirons  d’abord  les  granulations  tuberculeuses  du  poumon  isolées 
ou  contluentcs , puis  la  congestion,  les  pneumonies  catarrhale, 
(ibrineuse,  caséeuse,  les  cavernes,  la  jincumonie  interstitielle,  les 
perforations,  les  broncbitos  et  dilatations  des  bronches,  etc.  Après 
quoi  nous  examinerons  ces  lésions  dans  leur  groupement  et  nous 
étudierons  les  formes  anatomiques  les  plus  communes  de  la  tuber- 
culose pulmonaire. 


Granulations  tuberculeuses  uu  parenchyme  pulmonaire.  — 
Nous  ne  reviendrons  pas  ici  sur  la  description  de  la  granulation  tu- 
berculeuse considérée  en  général  que  nous  avons  déjà  donnée  (t.  I, 
p.  et  suivantes),  ni  sur  les  tubercules  des  séreuses  (t.  I,  p.  512, 
p.  081  et  suiv.)  et  des  muqueuses  (t.  Il,  p.  56  et  Oo),  mais  nous  de- 
vons entrer  dans  les  détails  qui -se  rapportent  à l’origine  et  à l’évo- 
lution de  la  granulation  tuberculeuse  du  poumon. 

Nous  n’avons  en  vue  pour  le  moment  que  les  granulations  du  i>a- 
renchyme  pulmonaire , c’est-à-dire  des  extrémités  terminales  des 
bronches  et  des  infundibula,  nous  réservant  de  revenir  sur  celles  des 
cloisons  interlobulaires,  de  la  plèvre  et  de  la  muqueuse  des  bronches. 


Pour  étudier  les  granulations  tuberculeuses  du  poumon,  il  tant 
choisir  un  poumon  qui  soit  farci  de  petits  nodules  miliaires  à peine 
visibles  à l’œil  nu  et  dont  le  début  remonte  à un  mois  environ.  Ces 
granulations  sont  grises,  un  peu  opaques.  Elles  sont  parfois  si  petites 
qu’il  est  plus  facile  de  les  apprécier  au  toucher  qu’à  la  vue.  Dures 
au  toucher,  elles  ne  sont  ni  isolables  ni  énu<déables.  Lorsqu’on  les 
racle  avec  un  instrument  tranchant,  ou  lorsqu’on  veut  les  disséquer 
et  dissocier  avec  les  aiguilles,  on  éprouve  une  résistance  assez  grande 
et  on  enlève  avec  elles  des  fragments  du  tissu  voisin. 

Le  poumon  qui  les  contient  est  congestionné,  perméable  en  grande 
partie  à l’air,  tuméfié,  rouge  ou  rosé  sur  une  surface  de  section.  Il 
présente  presque  constamment  aussi  des  noyaux  de  broncho-pneu- 
monie ou  une  pneumonie  catarrhale  ditfuse  occupant  les  lobes  infé- 
rieurs et  surtout  le  bord  postérieur.  Dans  ces  régions,  les  granula- 
tions tuberculeuses  sont  comprises  au  milieu  du  tissu  enllammé. 

Si,  après  avoir  fait  durcir  des  fragments  d’un  poumon  ainsi  altéré 
dans  l’acide  picrique  ou  dans  le  liquide  de  Muller,  la  gomme  et  l’al- 
cool, on  y fait  des  coupes  qu’on  colore  à la  purpurine  ou  au  picro- 
caiminatc,  on  voit  à un  faible  grossissement  ( iO  à 50  diamètres). 
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que  le  nodule  tuberculeux  consiste  liabiluellenienL  dans  un  groupe 
d’alvéoles  pulmonaires  remplis  de  petits  éléments  sphériques  agglo- 
mérés. Ces  éléments,  pressés  les  uns  contre  les  autres  ou  séparés 
par  des  librilles,  du  volume  des  cellules  lymphatiques  normales  ou 
atrophiées,  siègent  dans  l’intérieur  des  alvéoles  qu’ils  remplissent. 
La  limite  de  ces  cavités  est  marquée  par  les  libres  élastiques  des 
cloisons,  mais  on  ne  reconnaît  plus,  le  long  de  ces  cloisons,  les  ca- 
pillaires normaux.  11  n’existe  de  globules  rouges  épanchés  ni  dans 
l’alvéole  ni  dans  les  cloisons  interalvéolaires.  Le  contenu  des  al- 
véoles adhère  complètement  à leur  paroi.  Les  petites  cellules  (|ui 
s’y  trouvent  sont  agglutinées  les  unes  avec  les  autres  et  Ibrment  par 
leur  adhésion  une  masse  compacte  ([ui  se  colore  plus  lentement  ([ue 
les  cellules  de  l’exsudât  pneumonique  récent  par  le  picrocarminate 
ou  la  purpurine.  Cependant  elles  finissent  par  se  colorer  très  nette- 
ment, ([uand  on  laisse  agir  assez  longtemps  ces  substances  tincto- 
riales, lorsque,  par  exemple,  on  a placé  les  coupes  pendant  vingt- 
quatre  heures  dans  la  solution  de  pui’purine  ou  qu’on  les  a baignées 
pendant  deux  ou  trois  heures  dans  ({uelques  gouttes  de  picrocarmi- 
nate dans  une  chambre  humide.  On  reconnaît  alors,  avec  un  fort 
grossissement,  que  ces  petites  cellules  des  tubercules  sont  tantôt 
linement  granuleuses,  tantôt  vitreuses,  semi-transparentes.  Elles 
possèdent  généralement  un  noyau  reconnaissable  mais  peu  coloré 
et  plus  ou  moins  atrophié.  Sur  une  coupe  de  nodules  tubercu- 
leux de  ce  genre,  on  verra  ([uatre,  cinq  ou  un  plus  grand  nombre 
d’alvéoles  remplis  des  cellules  que  nous  venons  de  décrire.  Le 
nombre  des  cavités  alvéolaires  dépend  du  sens  de  la  section.  Il  est 
évident  que  si  elle  comprend  le  centre  même  du  tubercule  on  ob- 
servera une  zone  d’alvéoles  plus  étendue  (|uo  si  elle  ])asse  à sa 
périphéi’ie. 

Si  la  section  passe  au  milieu  d’un  inrundibulum,  on  trouve,  au 
centre  du  tubercule,  une  cavité  plus  considérable  dans  laquelle  s’ou- 
vrent les  alv(‘oles  périphériques.  L:i  cavih;  centrale  et  les  alvéoles 
seront  l’eiuplis  des  mêmes  éléments.  Cette  lésion  peut  exister  seule; 
mais  souvent  les  bronches  et  les  vaisseaux  sont  altérés  en  même 
temps. 

Loi'sqiie  la  bronchiole  acineuse  est  scclionnée,  elle  apparaît  égale- 
ment remplie  d’un  exsudât  composé  de  petites  cellules  agglutinées; 
mais  souvent  on  observe  en  même  temps,  dans  le  tissu  conjonctil’ ([ui 
en  forme  la  paimi,  de  même  ([ue  dans  la  })aroi  des  dernières  rami- 
lications  des  bronches  lobulaires,  un  épaississement  diffus  ou  nodu- 
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lairc  qui  ciiloure  l’anneau  bi’oncliique  dans  une  ceilaine  élendue. 
Sur  une  seclion  transversale  de  ces  bi-onclies,  on  voit  alors,  soit  dans 
une  moitié  de  leur  circonférence,  soit  tout  autour  d’elles,  une  ou 
plusieurs  granulalions  tuberculeuses. 

Ces  nodules  péribronchiques,  (jui,  suivant  Pdndlleiscb  et  Cbarcol, 
sont  la  iiianifestalion  initiale  de  la  tuberculose  pulmonaire,  siègent, 
d’après  ces  auteurs,  au  niveau  de  la  bifurcation  terminale  des  bron- 
ches intralobulaires.  Pour  Pindlleiscb  la  néoplasie  se  développerait 
dans  le  point  même  où  la  broncjie  terminale  s’ouvre  dans  les  con- 
duits alvéolaires  de  l’aciiius.  Suivant  Charcot  elle  pourrait  siéger 
aussi  sur  des  bronches  plus  volumineuses. 

Les  granulations  péribronchiques  sont  constituées  de  la  même 
façon  ({Lie  tout  tubercule  développé  dans  le  tissu  conjonctif.  Leui’ 
tissu  se  continue  avec  les  cloisons  alvéolaires  voisines  qui  s’implan- 
tent sur  la  membrane  fdjreuse  de  la  bronche.  Ces  cloisons  sont 
elles-memes  épaissies  (voy.  t.  Il,  lig.  o7). 

Des  productions  analogues,  caractérisées,  soit  par  de  petits  no- 
dules bien  nettement  tuberculeux,  soit  par  une  néoplasie  diffuse,  se 
montrent  autour  des  petites  branches  de  l’artère  pulmonaire  dans  le 
voisinage  des  alvéoles  altérés.  Ces  vaisseaux  présentent  des  modilica- 
tions  sur  lesquelles  nous  reviendrons  bientôt. 

Ainsi  constitué  à la  fois  par  les  petites  cellules  cohérentes  conte- 
nues dans  les  alvéoles  et  dans  les  bronchioles  terminales  et  par  une 
inliltration  analogue  du  tissu  conjonctif  péribronchique  et  péiivas- 
culaire,  le  petit  nodule  tuberculeux  pulmonaire  a de  \/"2  à 1 ou 
I millimètre  et  demi  de  diamètre.  Quel  que  soit  son  volume,  il  esl 
loujours,  dès  son  début,  entouré  d’alvéoles  qui  sont  atteints,  soit 
d’inllammation  catarrhale,  soit  d’inllammation  librineuse  ou  simple- 
ment de  congestion.  La  zone  dans  laquelle  le  tissu  pulmonaire  est 
congestionné  ou  enllammé  est  plus  ou  moins  étendue. 

Comme  ou  le  voit,  d’après  l’exposé  sommaire  (pie  nous  venons 
d’en  faire,  le  tubercule  du  poumon  a le  plus  ordinairement  une  con- 
stitution complexe  parce  (pie  le  contenu  des  alvéoles  et  des  bron- 
chioles, rinbltration  néo|)lasi([ue  du  tissu  conjonctif,  des  }>arois  des 
bronebes  et  des  vaisseaux  participent  à la  fois  à sa  formation. 


a.  Lésions  des  alvéolés.  — Nous  avons  vu  que  les  granulations 
tuberculeuses  débutaient  souvent  dans  les  alvéoles  pulmonaires,  c’est- 
à-dire  que  ces  cavités  se  remplissaient  de  cellules  agglutinées  les 
ii)i(‘s  aux  autres  au  iiiili(Mi  d’une  subslance  miissaiile  tibrillaire  ou 
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Ce  rontenii  des  alvéoles  esl-il  siirnsnmnienL  caraclérisliquo 
pour  être  regardé  comme  un  tissu  tuberculeux  et  se  distingue-t-il 
sulTisamment  de  l’exsudât  d’une  pneumonie  ordinaire?  Il  est  certain 
rpi’à  son  origine,  le  contenu  alvéolaire  qui  fera  bientôt  partie  inté- 
grante. d’un  tubercnle  ne  dilfère  pas  de  l’exsudât  pneumonique, 
La  plupart  des  néoplasmes,  quels  qu’ils  soient,  quelque  caractéristi- 
ques qu’ils  deviennent  pins  tard,  commencent  de  la  meme  façon 
qn’nne  inHammalion  simple.  Souvent,  en  effet,  la  granulation  tuber- 
culeuse du  poumon  paraît  avoir  son  point  de  départ  dans  des  alvéoles 
qui  présentent  d’abord  les  lésions  de  la  pneumonie  fibrineuse.  L’ex- 
sudat  inlra-alvéolaire  est  composé  de  fibrine  et  de  cellules  lymphati- 
ques. Ces  cellules  très  nombreuses,  pressées  les  unes  contre  les  au- 
tres, au  milieu  d’une  masse  fibrineuse  qui  de\uent  grenue  ou  vague- 
ment librillaire,  et  comprimées  outre  mesure,  n’ont  plus  qu’une 
nutrition  insuffisante.  Elles  deviennent  alors  granuleuses  ou  vi- 
Ireuses,  en  même  temps  que  les  capillaires  alvéolaires  sont  oblitérés 
par  des  cellules  lymphatiques  arrêtées  dans  leur  intérieur.  Le  con- 
tenu des  alvéoles  est  voué  dès  lors  à la  destruction  moléculaire.  Mais 
au  début  il  est  résistant;  ses  éléments  s’isolent  difficilement  les  uns 
des  autres,  même  lorsqu’on  essaye  de  les  séparer  sur  une  coupe 
mince  du  tissu.  Les  aiguilles  dont  on  se  sert  pour  cette  dissociation 
dégagent  des  blocs  de  cellules  agglutinées  entre  elles,  qui  ne  parais- 
sent isolées  qu’au  bord  de  ces  agglomérations  cellulaires. 

Il  est  d’autant  plus  probable  qu’un  exsudât  fibrineux  et  cellulaire 
comparable  à celui  de  la  pneumonie  fibrineuse  peut  servir  au  dé- 
veloppement du  tubercule  que  les  thrombus  fibrineux  des  vaisseaux, 
dans  la  tuberculose  des  méninges,  du  péritoine  et  de  la  muqueuse 
bucco-pharyngienne  deviennent  un  centre  de  formation  pour  les  gra- 
nulations tuberculeuses  de  ces  membranes  (voy.  plus  loin  la  tubercu- 
lose de  la  muqueuse  pharyngienne). 

Dans  les  alvéoles  pulmonaires  ainsi  remplis  de  cellules  agglomé- 
rées on  trouve  quelquefois  une  cellule  géante  bien  caractérisée. 
Celle-ci  est  habituellement  située  au  contact  de  la  paroi  alvéolaire. 


D’où  viennent  les  cellules  qui  remplissent  la  lumière  des  alvéoles? 
Proviennent-elles  de  la  prolifération  de  l’épitbélium  ou  ne  sont-elles 
autre  chose  que  des  cellules  lymphatiques  sorties  des  vaisseaux  san- 
guins? L’épaississement  de  la  paroi  alvéolaire  entre-t-il  pour  une 
part  dans  l’oblitération  des  alvéoles?  Ces  trois  hypothèses  sont  sou- 
tenables el  il  est  probable  que  ces  divers  modes  de  formation  cellu- 
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laii'e  entrenl  pour  une  part  dans  la  constitution  du  tissu  tuberculeux 
intra-alvéolaire. 

A la  périphérie  d’une  granulation  pulmonaire,  on  voit  souvent  un 
bourgeon  constitué  par  du  tissu  cnibryonnairc,  en  continuité  avec  b* 


Fig,  03.  — Section  à travers  un  alvéole  situé  à la  péripliérie  il’uii  nodule  tnhercnleux.  — a,  limite 
de  l’alvéole  an  niveau  de  la  granulation  ; n,  tissu  de  la  granulation  faisant  saillie  dans  l’alveole  ; 
d,  cellules  épithéliales  à la  surface  de  ce  tissu;  b,  cloison  du  incMnc  alvéole  tapissée  de  ses  cellules 
epithéliales  r.  — Grossissement  de  200  diamètres. 


lissu  de  la  granulation,  faire  saillie  dans  la  cavité  d’un  alvéole  voisin 
qu’il  remplit  en  grande  partie.  Ce  bourgeon  lait  corps  au  niveau  de 
son  implantation  avec  une  partie  de  la  paroi  alvéolaire.  Sa  portion 
saillante  est  couverte  de  cellules  épithéliales  semblables  à celles  qui 
lapissent  (oute  la  cloison  alvéolaire. 

b.  Lésions  des  vaisseaikv.  — Les  vaisseaux  capillaires,  les  arté- 
rioles et  les  veinules  de  petit  calibre  qui  se  rendent  à un  tubercule 
pulmonaire  sont  toujours  oblitérés  de  très  bonne  heure,  c’est-à-dire 
aussitôt  que  la  granulation  est  constituée.  Les  injections,  poussées 
j)ar  l’artère  pulmonaire,  et  qui  de  là  pénètrent  partout  dans  le  pou- 
mon, car  les  capillaires  des  extrémités  bronchiques  communiquent 
avec  les  capillaires  des  alvéoles,  s’arrêtent  toujours  à la  limite  des 
tubercules.  Il  en  résulte  que  sur  les  coupes  de  poumon  atteint  de  tu- 
berculose granuleuse  aiguë,  obtenues  après  rinjection  des  vaisseaux 
par  le  bleu  de  Prusse  soluble,  puis  colorées  par  le  picrocarminate, 
on  observe  des  îlots  rouges  correspondant  à chacun  des  tubercules 
disséminés  au  milieu  du  poumon  dont  les  capillaires  sont  injectés 
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en  bleu.  Ces  préparations  sont  très  belles  et  très  démonstratives. 
Mais  avant  d’ètrc  oblitérés  par  des  cellules  lymphatiques  et  de  la 
übrine,  les  vaisseaux  de  la  partie  enflammée  qui  deviendra  le  tuber- 
cule sont  d’abord  très  dilatés  et  remplis  de  globules  rouges. 

L’oblitération  des  vaisseaux  dans  le  tubercule  est  un  fait  constant. 
Nous  avions  indiqué  en  18()7  les  coagulations  fibrineuses  qu’on 
observe  dans  les  vaisseaux  qui  passent  au  milieu  des  masses  tuber- 
culeuses du  poumon  et  qui  sont  analogues  à celles  des  vaisseaux  de 
la  pie-mère.  Nous  avons  décrit  les  lésions  des  vaisseaux,  l’endartérite 


Fig.  G4.  — Section  tl’im  vaisseau  dont  le  contenu  C est  rempli  par  de  la  fibrine  granuleuse.  — A,  tissu 
tubcrculeu.\  ; B,  globules  blancs  du  sang.  Il  s’agit  ici  d’un  tubercule  du  cerveau.  — Grossissement 
de  100  diamètres. 


spéciale  à la  tuberculose,  à propos  des  séreuses  (voy.  t.  I,  p,  512) 
et  à propos  de  la  méningite  tuberculeuse  (voy.  t.  I,  p.  681  à 685).  Les 
travaux  relatifs  à l’origine  des  cellules  géantes  ont  amené  à découvrir 
que  ces  cellules  pouvaient  se  développer  dans  l’intérieur  des  vais- 
seaux, soit  au  milieu  du  thrombus  constitué  par  de  la  fibrine  et  des 
cellules  lymphatiques,  soit  dans  la  membrane  interne  enflammée  et 
bourgeonnanle.  Nous  verrons  bientôt  que  le  même  processus  s’ob- 
serve quelquefois  très  nettement  sur  les  muqueuses.  De  même  dans 
le  poumon,  pendant  que  les  éléments  du  tubercule  infiltrent  le 
tissu  conjonctif  péribronchique  et  périvasculaire  et  remplissent  des 
groupes  d’alvéoles  pulmonaires,  les  vaisseaux  présentent  des  lésions 
analogues  à celles  des  vaisseaux  des  séreuses  et  des  muqueuses.  Ces 
lésions  ne  sont  pas  aussi  faciles  à suivre  dans  le  poumon  que  dans 
les  membranes  parce  que  la  slructure  du  poumon  est  plus  complexe, 
mais  cependant  on  a constaté  dans  les  vaisseaux  pulmonaires  la 
plupart  des  faits  qui  s’observent  dans  les  séreuses  et  les  muqueuses. 

IL  Martin,  dans  sa  thèse  sur  le  tubercule  (1879),  fait  jouer  aux 
lésions  vasculaires,  à l’inflammation  de  la  tunique  interne  et  de  la 
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lunique  externe  des  artérioles  et  des  veinules  iin  rôle  tout  à fait  pré- 
pondérant, et  les  regarde  comme  primitives.  L’endartérite  et  l’endo- 
phlébite  déterminent  des  végétations  saillantes  dans  la  lumière  des 
vaisseaux  et,  par  suite,  un  arrêt  de  la  circulation  sanguine,  des 
thromboses  qui  envahissent  toutes  leurs  divisions  y compris  les 
capillaires.  L’inflammation  de  la  tunique  interne  se  poursuit  en 
même  temps  sur  les  divisions  des  vaisseaux.  Mügge  a observé  dans  la 
tunique  interne  des  grosses  divisions  de  l’artère  pulmonaire  et  plus 
souvent  dans  la  membrane  interne  de  la  veine  pulmonaire,  des  pla- 
ques d’endartérite  ou  d’endophlébite  saillantes  qu’il  considère 
comme  des  tubercules.  En  même  temps  la  tunique  externe  de  ces 
mêmes  vaisseaux  est  le  siège  d’une  infiltration  plus  ou  moins  consi- 
dérable par  des  cellules  lymphatiques  qui  forment  un  anneau  épais 
autour  d’eux.  Le  tissu  conjonctif  périphérique  est  altéré  de  la  même 
façon  et  il  en  résulte  une  agglomération  de  cellules  ayant  la  forme 
générale  d’une  ou  de  plusieurs  granulations  suivant  que  le  vaisseau 
est  plus  ou  moins  gros.  Il  se  produit  alors,  au  centre  de  ces  nodules 
périvasculaires,  des  cellules  géantes  et  une  dégénérescence  granu- 
leuse atrophique  des  cellules  lymphatiques. 

Il  est  facile  de  voir  dans  la  tunique  externe  ou  à sa  limite,  dans  le 
tissu  conjonctif  voisin,  des  lymphatiques  qui  participent  à l’inflam- 


FlC.  05,  — Section  lon^ilndinale  irnii  vaisseau  Iym|iliatiqiio  dans  un  tissu  tuliorculeux  périvasculaire. 
— h,  tissu  conjonctif  appartenant  à la  tunique  externe  d’nne  artériole  pulmonaire  ; I,  lymphatique 
rempli  de  cellules  c ; a,  tissu  conjonclif  infiltré  de  petites  cellules,  piiTmenti'  et  faisant  partie  d’un 
tubercule;  v,  vaisseau  plein  do  .san;^.  — Grossissement  de  200  diamètres. 


mation.  Ces  lymphaliqiios  sont  remplis  de  cellules  rondes  et  quel- 
quefois on  y trouve  en  même  lemps  de  la  fibrine  à l’état  fibrillaire. 
Leurs  cellules  endothéliales  sont  quelquefois  visibles  et  gonflées: 
souvent  les  cellules  endothéliales  ont  disparu  et  il  n’existe  plus  que 
des  cellules  rondes  en  contact  avec  la  paroi.  Les  lymphatiques  qu’on 
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trouve  à ki  limite  des  vaisseaux  sont  tantôt  volumineux,  lantôt  pe- 
tits : la  ligure  05  représente  un  de  ces  derniers.  La  paroi  de  ces 
lymphatiques  se  confond  avec  le  tissu  conjonctif  périphérique. 

Le  tissu  conjonctif  altéré  entoure  ces  vaisseaux,  suivant  leur  lon- 
gueur, dans  une  plus  ou  moins  grande  étendue  ainsi  que  leurs  bran- 
ches de  division.  Ce  tissu  se  continue  avec  les  cloisons  des  alvéoles 
voisins,  qui  sont  épaissies  et  présentent  une  grande  quantité  de 
petites  cellules  rondes. 

Les  capillaires  des  nodules  tuberculeux  offrent  des  lésions  analo- 
gues. Ils  sont  souvent  dilatés  au  début  et  leui’s  cellules  endothéliales, 
devenues  plus  volumineuses,  sont  renflées  à leur  centre.  A un  mo- 
ment donné  des  cellules  lymphatiques  s’accumulent  dans  leur  inté- 
rieur et  la  circulation  s’an’Ate.  On  y trouve  alors  en  mémo  temps  de 
la  fibrine  coagulée. 

c.  Lésions  des  bronches.  — Les  lésions  des  conduits  bronchiques 
dans  la  tuberculose  sont  complexes.  Nous  avons  déjà  indiqué  que  les 
nodules  tuberculeux  occupent  <^ouvent  le  pourtour  et  la  cavité  des 
bronches  terminales  et  que  tel  est  leur  siège  presque  exclusif  suivant 
Rindfleisch  et  Charcot.  Au  centre  de  la  coupe  d’un  nodule  tubercu- 
leux, on  trouve  très  souvent  une  bronchiole  acineuse  ou  une  bronche 
lobulaire.  La  périphérie  de  la  bronche  montre  un  tissu  embryonnaire 
qui  l’entoure  en  forme  de  croissant  ou  d’anneau  et  dans  ce  tissu  il 
existe  un  ou  deux,  ou  un  plus  grand  nombre  de  nodules  tuberculeux 
caractérisés  par  la  dégénérescence  caséeuse  de  leur  partie  centrale 
et  par  la  présence  de  cellules  géantes.  Le  tissu  tuberculeux,  qui  en- 
globe habituellement  une  bivanche  de  l’artère  pulmonaire,  se  con- 
tinue à sa  périphérie  avec  les  cloisons  des  alvéoles  voisins  qui  sont 
alors  épaissies  et  infdtrées  de  petites  cellules.  A l’intérieur  de  la 
bronche,  il  existe  un  exsudât  formé  par  des  cellules  lymphatiques 
rondes  et  libres;  les  tuniques  de  la  bronche,  s’il  s’agit  d’iiiu' 
bronche  lobulaire  ou  supralobulaire,  son  unique  tunique,  s’il  s’agit 
d’une  bronche  acineuse,  sont  très  notablement  épaissies.  Les  cel- 
lules d’épithélium  cylindrique  à cils  vibratiles  sont  souvent  conser- 
vées, plus  ou  moins  soulevées  et  déplacées  par  les  cellules  lym- 
phatiques qui  s’accumulent  au-dessous  d’elles  ou  qui  s’interposent 
entre  elles. 

La  lésion  du  tissu  conjonctif  péribronchique,  qui  consiste  dans  la 
présence  d’une  grande  quantité  de  cellules  lymphatiques  situées 
entre  ses  fibres,  a été  considérée  comme  une  péiahronchite  simple 
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par  Yirchovv,  Colbcrg,  Bouchard,  etc.  Mais,  par  places,  les  cellules 
de  ce  tissu  sont  serrées,  lassées  les  unes  contre  les  autres  et  alors 
elles  s’atrophient  et  deviennent  caséeuses,  ou  bien  on  y trouve  une 
cellule  géante.  Il  en  résulte  un  nodule  qui  entoure  la  bronche  dans 
une  partie  de  sa  circonférence  sous  forme  de  croissant. 


Fig.  on.  — Notliilo  luberculeux  péribroncliique.  — a,  :i1vcü1cs  pulinonaires  remplis;  t,  luborcule  ; 

h,  broiicbo.  — Grossissement  de  ÎSO  diamètres. 


Dans  d’autres  coupes  on  trouvera  plusieurs  nodules  analogues  qui 
enlourent  toute  la  périphérie  de  la  hronch.e.  Souvent  les  granula- 
tions bien  caractérisées  ont  une  forme  exactement  sphérique.  Elles 
siègent  toujours  au  milieu  d’un  tissu  embryonnaire  qui  se  continue 
le  long  de  la  bronche  jusqu’à  ses  dernières  divisions.  Il  n’y  a donc 
pas  de  doute  à avoir  sur  la  nature  de  ce  néoplasme  et  d’ailleurs  nous 
avons  considéré  depuis  longtemps  ce  tissu  embryonnaire  périphé- 
rique aux  vaisseaux  et  aux  bronches,  qui,  de  distance  en  distance, 
présente  des  nodules  caractéristiques,  comme  étant  lui-même  un 
tissu  tuberculeux.  Aussi  regardons-nous  cette  péribronchile  comme, 
luberculeuse  (nodules  péribronchiques  de  Charcot).  La  membrane 
musculaire  des  bronches  à trois  tuniques  est  étoulïée  par  la  produc- 
tion de  petites  cellules  qui  la  remplissent  de  même  qu’elles  inliltreiU 
la  membrane  externe  et  la  membrane  interne. 

La  membrane  interne  acquiert  une  épaisseur  parfois  considérable; 
elle  présente  alors  des  bourgeons  qui  font  saillie  dans  l’intérieur  de 
la  bronche  et  qui,  suivant  II.  Martin,  peuvent  oblitérer  complète- 
ment son  calibre.  Dans  celte  tunique  épaissie,  les  capillaires  d’abord 
dilatés  et  remplis  de  sang,  linisseni  par  s’oblitérer. 
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Dans  (rauU’os  cas,  la  bronche  inlralobnlairc  et  la  bronche  snpralo- 
bulaire  eiillannnécs  coiUinucnl  à sécréter  une  ^l'ande  quantité  de 
pus  cl  se  dilatent  absolninent  comme  cela  a lien  dans  la  bronchite 
cai)illaii“c  et  dans  la  broncho-pneumonie. 

Le  revêtement  d’épilbélinm  cylindi’ique  qui  est  conservé  au  début 
du  processus  huit  par  tomber  et  ne  se  renouvelle  plus.  L’exsudât 


Fin.  G7.  — Soclion  il’iine  luoncho  dont  l’exsiulat  est  devenu  caséeux.  — A,  cellules  épithéliales  et 
;rlobuIes  (le  pus  ag’glutinés  et  granuleux  ; D,  granulalious  graisseuses  ; C,  julillration  de  la  mem- 
brane conjonctive  inlerne  do  la  bronche  par  des  cellules  lyniphati(iues  ; D,  inflammation  delà  luniquo 

celluleuse  périphérirpie  de  la  bronche.  — Grossissemeul  de  200  diarnotres. 

# 

contenu  dans  la  bronche  se  dessèche  lorsque  la  circulation  est  arretée 
dans  les  vaisseaux.  Les  cellules  lymphatiques  qui  le  constituent  s’ag- 


Fin.  (îS.  — Seclioii  d’une  bronche  entourée  de  lymphatiques  enflammés  dans  a lubcrculoso  pulmonaire. 
— a,  paroi,  c,  (•pilludium  el  h cavil('-  d’une  bronche;  w,  n,  vaisseaux  Ij m|)hali(pies  péribronchiques 
remplis  de  cellules  lymphatiques  et  dilatés;  V,  artériole;  p,  •/),  al véoles  pulmonaires.  — Grossissement 
de  20  diameli'cs. 


^lutinent,  rorment  une  masse  coiii[)acte  et  cohérente,  ainsi  que  cela 
est  l’eprt'senté  dans  les  ligures  Gb  et  G7.  Les  cellules  deviennent  gra- 
nuleuses ou  vitreuses  et  le  contenu  de  la  bronche  est  tout  à Fait 


caseeiix. 


IT)!)  iiisTOF.or.ir:  patiiologiquk  si'kcialk  dk  i/aitarkig  [’.rsigi'.atoihk. 

Aiilour  de  ces  ])ronclies  el  l)roncliiolos,  au  début  du  pi’ocessus,  on 
trouve  quelquefois  des  lymplintiques  qui  sont  remplis  et  dilatés  par 
des  cellules  lymphatiques  accumulées.  Ces  vaisseaux  forment  des 
lacs  placés  sur  un  côté  de  la  bronche  ou  l’entourant  comme  une  cou- 
ronne (voy.  fl  g’.  0(8). 

La  péribroncbite  tuberculeuse  est  l’analogue  de  la  périartérite  (b* 
môme  nature,  lésion  qu’on  trouve  associée  à la  première  et  qui 
constitue  les  nodules  péribronchiques  plus  ou  moins  volumineux. 

Autour  de  ces  nodules  tuberculeux,  qu’ils  soient  purement  alvéo- 
laires, ou  péribronchiques,  ou  périvasculaires,  on  observe  toujours  une 
zone  plus  ou  moins  étendue  de  pneumonie  catarrhale  ou  fibrineuse. 

Granulatioins  turercüleuses  confluentes  du  poumon.  — Nous 
venons  de  décrire  le  début  et  la  période  d’état  des  granulations  du 
parenchyme  pulmonaire.  Elles  siègent  primitivement  dans  les 
alvéoles  pulmonaires  ou  dans  le  tissu  conjonctif  qui  entoure  les 
bronches  et  les  vaisseaux;  dans  ce  dernier  cas,  elles  déterminent 
autour  d’elles  un  certain  degré  d’épaississement  des  cloisons  alvéo- 
laires. Dans  un  îlot  même  de  formation  récente,  visible  à l’œil  nu  ei 
atteignant  le  volume  d’un  demi-millimètre  à un  millimètre  et  demi, 
on  trouve  généralement  plusieurs  granulations  initiales,  et  bien  que 
le  centre  du  nodule  soit  la  partie  la  plus  ancienne  et  la  plus  caséeuse, 
il  existe  plusieurs  centres  de  dégénérescence.  Mais  l’ensemble  de  ce 
petit  nodule  se  conduit  comme  un  tubercule  unique.  Ces  tubercules 
sont  entourés  de  pneumonie  fibrineuse  ou  de  pneumonie  catarrhale. 
Bientôt  d’autres  tubercules,  développés  au  voisinage  du  premier 
et  entourés  eux-mêmes  de  pneumonie,  s’unissent  à leur  p(‘ripbérie, 
et  on  a plusieurs  granulations  qui  siègent  au  milieu  d’un  noyau  de 
pneumonie  'catarrhale  ou  fibrineuse.  Ces  granulations  se  confondent 
à un  moment  donné  par  suite  de  la  dégénérescence  caséeuse  de  l’ex- 
sndat  pneumonique  contenu  dans  les  alvéoles  qui  les  sépai*em  et  il 
en  résulte  une  masse  plus  volumineuse,  caséeuse  dans  sa  lotalibL 
ayant  le  volume  d’un  petit  pois  ou  plus,  formée  par  raggloméralion 
de  tubercules  confiuenls. 

La  transformation  caséeuse  du  tissu  primitivement  enfiammé  qui 
sépare  dos  nodules  tuberculeux  d’abord  isolés  et  qui  les  transforme 
en  une  masse  unique,  se  retrouve  dans  Ions  les  tissus  et  dans  tous 
les  organes  tuberculeux  avec  des  caractères  identiques  parce  qu’elle 
reconnaît  partout  la  même  cause,  l’arrêt  de  la  circulation  sanguim» 
due  à l’oblitération  des  vaisseaux.  Lorsque  la  circulation  est  arrêtée 
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dans  les  vaisseaux  des  lubereules  siégeant  au  milieu  d’un 'tissu  en- 
llaninié,  la  |>lupart,  puis  la  totalité  des  'aisseaux  du  tissu  intci’posé 
aux  tubereules  s’oblitèrent  suceessivcment,  et  toute  la  masse  privée 
de  sang  devient  caséeuse.  G’esI  ce  ((iic  l’uu  de  nous  a montré  très 
neltement  dans  le  tissu  médullaire  des  os. 

Ces  tubercules  conÜuents,  réunis  i>ar  de  la  pneumonie  librineuse 
ou  catarrhale,  devenue  elleonéme  caséeuse,  constituent  des  masses 
opaipies,  grises  ou  jaunàti'es,  sèches,  lisses  sur  une  surface  de  sec- 
lion.  Ces  îlots  ont  élé  souvent  décrits  comme  appartenant  à la  pneu- 
monie caséeuse.  CependanI,  lorsqu’on  examine  des  coupes  passant  à 
travers  ces  gros  tubercules,  on  peut  y reconnaître  les  granulations 
primitives  ({ui  j)résentent  les  caractères  que  nous  avons  donnés  pi‘<‘- 
eédeîiiment  et  qui  sont  dans  un  état  de  dégénération  granulo-grais- 
seuse  plus  avancée  (|ue  la  pneumonie  également  caséeuse  ([ui  les 
entoure.  Quelquefois  ces  tubercules  confluents  ont  subi  la  transfor- 
mai ion  libreuse  que  nous  allons  étudier. 

CiiAxuLATiONs  FJUKEUSES  DU  POUMON.  — Ainsi  que  nous  l’avons 
dit  à propos  du  tubercule  considéré  en  général  (voy.  t.  1,  p.  '244), 
les  tubereules  ont  une  grande  tendance  à se  transformer  en  tissu 
libreux.  Nous  avons  décrit  jusqu’ici  le  tubercule  à son  début,  à sa 
[)ériode  d’état,  et  nous  l’avons  suivi  ensuite  jusqu'à  la  dégénéies- 
eeiiee  caséeuse.  Lorsqu’il  est  parvenu  à sa  période  d’état,  au  lieu 
de  devenir  caséeux,  ce  qui  le  vouerait  à une  mort  prochaine,  il  subit 
souvent  la  transformation  libreuse,  ce  qui  le  met  assurément  dans 
des  conditions  plus  favorables  à la  guérison  ou  tout  au  moins  à 
l’ari'èt  momentané  de  la  maladie.  Dans  le  poumon,  les  granulations 
présentent  alors  des  libres  de  tissu  conjonclif  de  nouvelle  formation 
({Lii  s’interposent  entre  les  cellules  et  qui  deviennent  de  plus  en  plus 
prédominantes.  Les  petites  cellules  qui  constituent  la  granulation 
[uâmilive  se  disposent  le  long  des  faisceaux  de  fdjres  (ju’elles  séjia- 
rent,  deviennent  fusiformes  ou  s’aplatisseni . 

Le  tissu  fibreux  constitue  ainsi  au  bout  d’un  certain  lemps  la  plus 
glande  partie  de  la  granulation.  On  y reconnaît  cependant  des  cel- 
lules géantes,  soit  à son  centre,  soit  à sa  périphérie.  En  même  temps 
(|Lie  le  tissu  même  de  la  granulation  devient  libreux,  les  cloisons 
des  alvéoles  pulmonaires  voisins  ont  de  la  tendance  à s’épaissir  et 
il  se  produit  ainsi  de  la  pneumonie  interstitielle  autour  des  granu- 
lations devenues  fibreuses. 

A l’o'il  nu,  le  tissu  [mlmonaire  parscrmi  de  granulations  tibreuses 


1Ô8  lIlSTOURill-;  l'ATIlOUHJKjUE  Sl'ÉCIALK  UK  l’A1'I>AKKIL  ltKSI'lRAT01i;K. 

prcsuiile  iin  aspecl  1res  variable.  Paiibis  il  csL  peu  alléi'é,  iionnal  ou 
eongeslioniié  eL  simplenienl  parsemé  de  jielits  nodules  iiiiliaii-es 
semi-lraiisparenls  qui  sièeenl  aussi  bien  sous  la  jdèvi’e  viscérale  que 

dans  la  })rorondenr  des  lobes.  Ces 
nodules,  qui  sonl  les  types  les  })lus 
caractérisés  à l’œil  nu  des  granula- 
tions tuberculeuses,  sonl  durs  au 
toueber  et  très  dilliciles  à séparer  du 
tissu  pulmonaire  et  encore  plus  à 
dissocier  avec  les  aiguilles.  Généi’ale- 
ment  ils  ne  sont  ni  jaunâtres  ni  0})a- 
(pies  à leur  centre. 

Les  tubercules  libreux  du  poumon 
résultent  simplement  d’une  transfor- 
mation libreuse  des  nodules  tubercu- 
leux ordinaires  : peut-être  aussi 
affectent-ils  d’emblée  la  forme  li- 
breuse; ils  se  développent  d’abord 
dans  un  groupe  d’alvéoles  pulmo- 
naires, ou  bien  autour  des  vaisseaux 
ou  des  bronches.  Mais  (piel  (pie  soit 
leur  lieu  d’origine  et  leur  sièae,  ils 
présentent  nue  évolution  en  tout 
point  comparable. 

:nn  -,  n ••  lê‘s  coupes  de  tubercules  dé- 

ru..  u'J.  — Scc'lion  pr,ilif|U(.-c  au  iiivoaii  1 

il’iiii  luburculc  libreux  ilu^  poumou.  — vcloiipés  dailS  IcS  alvéolcS  Ct  Cil  évo- 

V . p,l(ii«ou  li’iin  ;ilvi“nlp  siliii'.  l;i  iiiM-inlii'rio  ^ 

lution  fibreuse,  on  voit  les  cloisons 
des  alvéoles  s’épaissir,  présenter  une 
urcs  daiis  ce  même  alvéolé;  craiidc  quantité  (le  pctltcs  cellules 

e|ntlielialcs  libres  cl  isolées;  f,  acciiimi-  ^ P 

lalioii  lie  cellules  dans  1111  alvéolé  rélréei  rOlKlCS  Cnlre  ICS  fllu'illeS  du  tisSU 
tlüiil  les  parois  e sont  épais  des  ; U,  p,  O, /,  . • .»  i n 

con|onctil  de  nouvelle  lormation.  (.es 
librilles  et  travées  de  tissu  conjonctif 
sont  licaueoiq)  plus  épaisses  encore 
autour  des  canaux  bi'oncbiipies  ou 
sanguins.  Les  cellules  contenues  dans  l’intérieur  des  alvéoles  pul- 
monaires présentent  quelquefois  alors  une  forme  épithéloïde;  l’al- 
véole se  rétrécissant  par  suite  de  répaississemeni  de  ses  parois,  les 
cellules  épithéliales  se  tassent  les  unes  aiqirès  des  autres.  On  peut 
trouver  aussi  une  cellule  géante  (Uitonn'e  de  cellules  épilbedoïdes 
ou  rondes  dans  nn  de  ci's  alvi'oles  ri'tn'cis  ( voy.  fig.  (hb. 


c,  clüifou  d’un  alvéole  silué  .à  la  péripliério 
du  tubercule;  h,  cellules  cpilliéliales  ap- 
pliquiîes  contre  la  paroi  d’un  alvéole; 
s,  cellules  épilbéliales  agg-louiérées  et  li- 


lissu  coiijoiiclil' iufillré  de  cellides  l,vui|ilia- 
lapies  cl  cüiisliluaul  le  iiodiile  lubci’cu- 
leu.x;  II,  d,  accuiuulaliou  de  cellules  colu-- 
roules  cuire  elles  dans  des  alvéoles  rétré- 
cis.— Gi'ossisseuienl  de  IbO  diauM'Ires. 
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Aiilouu  des  bronches  et  des  vaisseaux,  les  tubercules  sont  consti- 
tués par  du  tissu  conjonclil'  compact  composé  de  bbrilles  ou  de  lais- 
reaux  libreux  séparés  par  de  petites  cellules  rondes  ou  ovoïdes.  Ces 
cellules  (|ui  possèdent  des  noyaux  globuleux  et  les  Faisceaux  libreux 
plus  ou  moins  épais  se  coloi’ent  très  bien  par  le  carmin  comme  le 
Font  les  parties  constituantes  de  tout  tissu  })Ossédant  une  vie  nutri- 
tive active.  Dans  l’intérieur  de  ces  tubercules  on  trouve  aussi  des 
cellules  géantes. 


A un  degré  plus  avancé  de  leur  évolulion,  on  ne  rcconnait  plus, 
dans  les  tubercules  libreux,  d’indice  de  leur  siège  primiliF.  Le  no- 


PlC.  70.  — Spciioii  il  Iravers  un  tnljcrculc  IîIjiv'iik  Ou  |iomiioii.  — c,  c,  c,  periplirrio  du  lulierculc  coii- 
stilué  pur  des  cellules  lyinphaliqucs  pressées  les  unes  coiilre  les  autres;  a,  v,  vaisseaux  coutenaiit  des 
globules  rou^^es  à la  périphérie  du  tubercule;  b,  continuation  dn  tubercule  avec  les  cloisons  dos  al- 
véoles voisins;  (j,  cellule  géante  située  près  du  centre  dn  tubercule  ; rf,  petit  vaisseau  |)lein  de  saii;; 
au  centre  du  tubercule.  Lu  [lartie  centrale  dn  tubercule  est  o cnpéc  par  de  ÿros  faisceaux  de  tissu 
llbi'eux  si'parés  par  des  cellules  fusiformes.  — Grossissement  de  80  diamètres. 


dule,  cpi’il  se  soit  développé  dans  un  groupe  d’alvéoles  ou  autour 
des  canaux  broncliiques  ou  sanguins,  est  constitué  par  un  tissu 
libreux  librillaire;  les  Faiscemix  fibreux,  généralement  épais,  sou- 


160  IIISTOLUGIL  l'ATlIULOGKjUE  SPÉCIALE  DE  l’APPAKEIL  RESPIRATOIRE. 

veiil  hyalins,  se  coloraiil  en  rose  par  le  picro-carmin,  sont  sé- 
parés par  une  grande  quantité  de  petites  cellules  rondes  ou  ovoï- 
des. llahiluellement  les  cellules  de  la  périphérie  sont  un  peu  plus 
i:;rosscs  que  celles  du  centre  du  nodule.  Presque  toujours  on  trouve 
alors  une  ou  plusieurs  cellules  géantes  dans  la  petite  nodosité  qui 
répond  absolument  au  type  classique  du  tubercule  et  qui  ressemble- 
rait à du  tissu  sarcomateux,  si  le  sarcome  affectait  jamais  la  forme 
de  tumeurs  aussi  petites  et  aussi  multipliées  (voy.  lig.  70). 

A la  périphérie  de  ces  tubercules,  on  voit  leur  tissu  se  continuer 
avec  les  cloisons  épaissies  des  alvéoles  voisins. 


Dans  les  tubei’cules  plus  anciens 


et  surtout  dans  les  tubercules 


Eu;.  71.  — Seclioii  (l’un  ^l'os  luIjLMcille  libmi.V  ;iiici(}u  siliu’  aiiluur  d'une  Lroiiclie.  r,  ^lartic  de  la 

circuiilei'ciice  de  la  bronclie  ; p,  coiilrc  librillairo  du  tubercule;  b,  un  aulro  centre  libreuv  du 
lubcrcule;  >»>  cellules  géantes  situées  à la  péripbéi  ie  du  tubercule  au  milieu  d’un  tissu  (jui 
routieut  un  yraiid  uüinlire  de  petites  cellules;  p,p,  parois  (.‘paissies  des  alvéoles  nu  pourtour  du 
tubercule.  — Grossi.-seiueut  de  ilU  diaiuèires. 


libreux  conIluenLs,  il  se  passe  un  phénomène  nouveau  qui  pourrait 
induire  en  ern^iir  un  otiservateur  non  prévenu.  Le  ctmlre  du  tuber- 
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culc  on  d’une  agglomération  de  tubercules  est  devenu  tout  à fait 
iibreux,  sans  qu’il  y ait  de  vaisseaux.  Ce  tissu  fibreux,  (|ui  conlieni 
un  très  petit  nonibi'e  de  cellules,  est  composé  de  fibrilles  linos,  ra|)- 
procbées  les  unes  des  autres,  se  colorant  mal  par  le  carmin  et  qui 
rayonnent  irrégulièrement  du  centre  à la  circonférence  du  néo- 
plasme. Il  ii’y  a pas  de  cellules  géantes  dans  toute  cette  portion  cen- 
trale quelquefois  assez  considérable  d’un  îlot  de  tubercules  lilireux 
connuents.  A la  jiéripliérie  de  l’îlot,  on  retrouve  des  luberrules 
librenx  semblables  à ceux  que  nous  avons  décrits  précédemment  et 
dessinés  dans  la  ligure  70.  Ceux-ci  possèdent  des  cellules  géantes. 
Ainsi,  lorsqu’on  examine  un  gros  nodule  tuberculeux  à un  faible 
grossissement,  sa  partie  centrale  ne  contient  ni  vaisseaux  ni  cellules 
géantes  et  se  colore  mal  par  le  carmin  tandis  que  sa  zone  périphé- 
rique est  bien  colorée,  bourrée  de  petites  cellules  et  parsemée  de 
cellules  géantes.  Cette  apparence  du  tubercule  à un  faible  grossis- 
sement a été  très  bien  décrite  par  Charcot  (voy.  fig.  71). 

Les  tubercules  fibreux. isolés  et  la  périphérie  des  gros  tubercules 
coulluents  de  même  nature  présenlent  dans  leur  intérieur  des  vais- 
seaux capillaires  perméables  au  sang.  Ces  vaisseaux  sont-ils  des  capil- 
laires de  nouvelle  formation  ou  des  capillaires  anciens  qui  ont  échappé 
à l’oblitération  primitive,  lors  du  début  du  tubercule,  c’est  ce  que 
nous  ne  sauiions  résoudre.  Ce  qu’il  y a de  certain,  c’est  qu’ils  con- 
tiennent dans  leur  intérieur  des  corpuscules  l'ouges  qui  ont  toutes 
les  qualités  de  ces  éléments  vivant  et  cii’culant  au  moment  de  la 
mort.  La  paroi  de  ces  vaisseaux  est  bien  nette,  quelquefois  même 
plus  épaissie  qu’à  l’étàt  normal,  comme  cela  s’observe  habituelle- 
ment dans  les  tissus  sclérosés.  Leur  paroi  est  souvent  très  rappro- 
chée d’une  cellule  géante,  mais  sans  avoir  avec  elle  d’autres  rapports 
que  ceux  de  voisinage. 

Les  cellules  géantes,  dans  les  tubercules  fibreux,  sont  situées  sou- 
vent dans  une  loge  qui  les  contient  exactement  et  qui  est  constituée 
par  des  faisceaux  fibreux  formant  un  cei'cie  autour  d’elle.  11  existe 
souvent  de  petites  cellules  l’ondes  entre  les  prolongements  qui  éma- 
nent des  cellules  géantes.  Leur  protoplasma,  granuleux  ou  hyalin, 
se  colore  soit  en  jaune,  soit  en  rose,  par  le  [licro-carmin.  Leurs 
prolongements  se  continiiem  avec  les  faisceaux  Cdireux  du  tissu 
conjonctif.  Leurs  noyaux  se  colorent  tiès  fortement  en  rouge. 


Granulalions  fibreuses  imjmekiées.  — Il  est  une  autre  moditica- 
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lipii  que  subissent  très  souvent  les  tulierciiles  fibreux  anciens,  c’est 
rinliltralioM  par  du  jiigment  noir.  Certains  de  ces  tubercules,  ayant 
sur  une  coupe  une  IbriTie  sphérique,  de  volume  variable,  isolés  ou 
coniluents,  montrent  une  coloration  complètement  noire  ou  piquetée 
de  noir.  Les  granulations  noires  occupent  irrégulièrement  toute  la 
granulation  ou  bien  elles  siègent  seulement  à son  centre  ou  à sa 
périphérie.  Ces  granules  noirs,  qui  sont  composés  de  particules  de 
charbon  ou  qui  résultent  de  modifications  du  pigment  sanguin,  siè- 
gent habituellement  dans  les  cellules  ou  à leur  pourtour  ou  dans  les 
interstices  des  fibres.  Elles  sont  d’autant  plus  abondantes  qu’il  y a 
plus  de  cellules;  c’est  ce  qui  explique  leur  inégale  répartition  dans  un 
tubercule.  Si,  en  effet,  le  centre  de  celui-ci  est  purement  fibreux 
sans  cellules  et  que  ces  dernières  n’existent  qu’à  sa  périphérie,  on 
aura  surtout  une  pigmentation  de  la  zone  périphérique. 

Au  milieu  des  tubercules  pigmentés  ou  dans  leur  zone  externe, 
on  rencontre  quelquefois  des  cellules  géantes  qui  sont  elles-mêmes 
infiltrées  de  pigment  noir.  Leur  protoplasma  en  présente  générale- 
ment plus  au  voisinage  des  noyaux.  Aussi -voit-on  dans  ces  éléments, 
qui  peuvent  atteindre  des  dimensions  considérables,  une  quantité 
variable  d’amas  de  granulations  noires  qui  siègent  autour  des 
noyaux. 

Ces  granulations  fibreuses  pigmentées  ne  sont  pas  vascularisées 
ou  le  sont  très  peu.  A leur  voisinage,  les  cloisons  alvéolaires  sont 
épaissies  et  généralement  on  trouve  à côté  d’elles  toutes  les  lésions 
de  la  pneumonie  interstitielle  ardoisée. 

D’autres  fois,  il  existe  un  petit  nombre  de  granulations  pigmen- 
tées qui  sont  le  vestige  d’une  tuberculose  très  localisée  et  peu  grave 
qui  est  éteinte,  sinon  tout  à fait  guérie.  Le  tissu  fibreux  et  les  cel- 
lules géantes  qu’il  renferme  paraissent  être  tolérés  sans  amener  d’ac- 
cidents par  eux-mêmes.  C’est  là  une  forme  de  la  tuberculose  qui  peut 
passer  pour  curable  ou  guérie.  On  la  rencontre  quelquefois  dans  les 
autopsies  d’individus  morts  accidentellement  de  toute  autre  cause. 

Les  poumons  qui  contiennent  un  grand  nomlire  de  tubercules 
fibreux  plus  ou  moins  anciens  sont  souvent  envahis,  à la  fin  de  la  vie 
des  |)litbisiques,  par  une  pneumonie  catarrhale  ou  fibrineuse  entou- 
rant les  granulations  fibreuses  et  présentant  les  lésions  spéciales  que 
nous  décrirons  bientôt. 


Granulations  iuberculeuses  des  cloisons  interlobulaires  el  de  la 
jdèvre  interlobaire.  — Quelquefois  on  trouve,  à l’autopsie  des  pbtlii- 
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siques,  des  gmnulalions  scmi-traiisparenles,  à lene  période  d’état,  ou 
lilii  ‘euses,  qui  siègent  princi()alenieiit  à la  surface  du  poumon,  déve- 
loppées les  unes  dans  la  [)lèvre  viscéi’ale,  les  autres  dans  le  tissu 
pulmonaire.  Lorsqu’on  fend  le  poumon,  on  voit  que  certaines  cloi- 
sons interlobulaires  sont  épaissies,  librcuscs,  un  peu  transparentes 
et  parsemées  de  granulations  tuberculeuses.  La  j)lèvre  qui  tapisse  les 
faces  contiguës  des  lobes  pulmonaires  est  épaisse,  transformée  en  une 
membrane  libreuse  unique  qui  soude  intimement  les  lobes  pulmo- 
naires; cette  membrane  est  elle-même  parsemée  de  granulations. 
L’adbérence  des  feuillets  pleuraux,  au  lieu  d’être  totale,  se  manifeste 
quelquefois  par  des  brides  libreuses  courtes,  (ilamenteuscs  ou  mem- 
braneuses qui  possèdent  aussi  des  granulations  dans  leur  épaisseur 
et  à leur  surface.  Les  coupes  des  cloisons  interlobulaires  montrent 
au  microscope  des  granulations  tout  à fait  typicjues.  11  est  facile 
d’étudier  dans  ces  cloisons  les  lésions  des  vaisseaux  lymphatiques  qui 
y sont  nombreux. 


Lésions  du  poumon  qui  accompagnent  les  tubercules.  — Nous 
avons  vu  que  les  granulations  tuberculeuses  récentes  ou  arrivées  à 
leur  période  d’état,  isolées  ou  confluentes,  sont  entourées  par  une 
zone  de  congestion  pulmonaire,  de  pneumonie  catarrhale  ou  de 
pneumonie  fibrineuse.  Plus  tard,  lorsqu’elles  sont  devenues  fibreuses, 
elles  ont  de  la  tendance  à déterminer  autour  d’elles  de  la  pneu- 
monie interstitielle,  ee  qui  n’empêche  pas  d’observer  assez  souvent 
en  même  temps  les  autres  formes  de  la  pneumonie. 

Ces  lésions  inflammatoires  sont  plus  ou  moins  étendues.  Il  est  de 
règle,  et,  pour  ainsi  dire,  sans  exception,  que  toute  granulation  et 
que  toute  agrégation  de  tubercules  soit  entourée  par  une  zone  de 
tissu  pulmonaire  enflammé.  Mais,  de  plus,  dans  la  période  d’état 
des  tubercules  ou  dans  leur  stade  fibreux,  la  pneumonie,  qu’elle 
soit  catarrhale  ou  fibrineuse , envahit  souvent  des  lobules , des 
groupes  de  lobules,  une  grande  partie  d’un  lobe  ou  tout  un  lobe. 
Les  portions  du  poumon  atteintes  par  la  pneumonie  présentent  plus 
ou  moins  de  tubercules  caséeux  ou  fdireux.  Il  peut  même  se  faite 
qu’il  n’y  ait  point  de  tubercules  dans  une  assez  grande  étendue  du 
parenchyme  pulmonaire  enflammé.  ' 

Aussi  la  pneumonie,  sous  ses  diverses  formes,  joue-t-elle  un  rôle 
consifl érable  dans  la  phthisie,  et  la  plupart  des  lésions  qu’on  obsei  ve 
dans  les  poumons  des  phthisiques  sont-elles  dues  à sa  participation. 

a.  Cotigestion  pulmonaire.  — Les  parties  du  poumon  congeslioi  - 
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nées  qui  cnloiii’cnl  les  tubercules  présentent  les  lésions  que  nous 
avons  décrites  à la  page  84  : distension  des  -vaisseaux  des  cloisons 
alvéolaires  par  des  giolndes  rouges,  tuiuéraction  des  cellules  épithé- 
liales, épanchement  dans  les  alvéoles  d’un  liquide  contenant  quel- 
quefois des  iihrilles  de  lihrine,  des  globules  rouges,  des  globules 
blancs  et  des  cellules  é|)itliéliales  délacbées  de  la  paroi.  La  conges- 
tion se  traduit  à l’œil  nu  par  une  coloration  rouge  et  une  tuméfac- 
tion du  poumon  qui  est  plus  ou  moins  imbibé  par  un  liquide  spu- 
meux rouge  ou  rosé;  elle  est  étendue  à une  portion  variable  du 
tissu  pulmonaire.  Dans  certains  cas  de  [ibtliisie  granuleuse  aiguë, 
elle  constitue,  à côté  de  la  bronebite  et  des  granulations,  la  lésion 
prédominante. 


b.  Pneumonie  catarrhale.  — Au  lieu  d’être  entourées  par  un  tissu 
pulmonaire  simplement  congestionné,  les  granulations  tuberculeuses 
sont  souvent  situées  au  milieu  d’alvéoles  présentant  toutes  les  lésions 
de  la  pneumonie  catarrhale  : distension  des  vaisseaux,  cellules  épi- 
théliales pariétales  presque  toutes  desquammées,  rondes  ou  polyé- 
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Fig.  7“2.  — Eléiiu'iits  on  ciojjéneroscciii'ü  giMiuil(Misc  dans  un  cas  do  |inoimiüiiio  en  résidulion.  — 
a,  corps  i,n’aiuiloiix  ; h,  b,  cellidcs  paviuioaloiises  ; c,  collides  vésicuicnscs  «t  globules  blancs;/',  une 
cellule  paviinenleusc  contenanl  deux  noyaux  et  une  cavité  vide;  m,  rragiuunts  granuleux.  — Gros- 
sissement tie  500  diainèlros. 


driques,  remplissant,  avec  un  grand  nombre  de  cellules  lympbaliques 
et  quelques  globules  rouges,  toute  la  cavité  des  alvéoles.  Ces  cellules 
sont  })lus  ou  moins  chargées  de  granulations  graisseuses  et  souvent 
on  trouve,  contre  la  jiaroi  alvéolaire  ou  au  milieu  de  l’exsudai  intra- 
alvéolaire,  de  grandes  cellules  sphériques  ipii  contienuenl  trois, 
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(jiiatrc  ou  im  plus  graïul  nombre  de  noyaux.  Le  proLoplasma  (bi  cer- 
laines  cellules  montre  des  vacuoles  à contenu  séreux  ou  colloïde.  On 
observe  ainsi  parfois,  dans  l’alvéole,  de  grandes  cellules  devenues 
vitreuses  dans  toute  leur  masse  et  se  colorant  en  jaune  orangé  par 
le  picro-carminate. 

Les  cellules  intra-alvéolaires  revêtent  divers(\s  formes  : elles  sont 
sphériques , prismatiques , irrégulièrement  polyédriques  à angles 


Fig.  73.  — Eléments  isolés  de 


l’exsudai  dans  la  broncho-pneumonie  tuberculeuse  de  date  récente.  — 
Grossissement  de  200  diamètres. 


mousses;  ce  sont  souvent  les  seuls  éléments  observés,  et  l’exsudât  ne 
renferme  point  ou  contient  très  peu  de  cellules  lymphatiques. 

Cette  zone  de  pneumonie  catarrhale  est  peu  épaisse  autour  des 
granulations  récentes;  elle  se  continue  à sa  périphérie  avec  le  tissu 
pulmonaire  congestionné. 

Plusieurs  granulations  assez  voisines  les  unes  des  autres  s’entou- 
rant ainsi  de  pneumonie  catarrhale  , constituent  un  noyau  qui 
s’étend  à tout  un  lobule  ou  à plusieurs  lobules,  noyau  ayant  une 
forme  lobulaire  ou  irrégulièrement  sphérique  et  qui  siège  lui-même 
au  milieu  du  poumon  congestionné. 


Un  ou  plusieurs  lobules  de  pneumonie  catarrhale  peuvent  se  mon- 
trer dans  un  poumon  de  phthisique  sans  qu’il  y ait  de  granulations 
tuberculeuses  au  milieu  du  tissu  enflammé. 

De  plus,  à la  languette  et  à la  base  du  lobe  supérieur,  à la  base  et 
au  bord  postérieur  du  lobe  inférieur,  on  trouve  assez  souvent  de  la 
pneumonie  catarrhale  diffuse,  assez  étendue,  ayant  envahi  une  por- 
tion notable,  la  moitié  ou  même  plus  de  tout  un  lobe,  le  lobe  infé- 
rieur en  particulier.  Dans  la  partie  hépatisée,  on  observe  habiliielle- 
ment  des  tuhercules  disséminés,  mais  quelquefois  il  y en  a peu,  de 
telle  sorte  qu’il  ne  semble  pas  y avoir  entre  les  tubercules  et  la 
pneumonie  de  relation  do  cause  à elfet.  Les  lobes  inbïrieurs  envahis 
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le  plus  liabiliiellemenL  par  ccLLc  pneumonie  dilTuse  sont,  en  efïef 
plus  rarement  et  moins  abondamment  parsemés  de  granulations 
tuberculeusos  que  les  lobes  supérieurs. 

11  ne  faut  point  s’étonner  de  voir  le  processus  pneumonique,  dans 
la  tuberculose,  paraître  jusqu’à  un  certain  point  indépendant  des 
lubercules  et  évoluer  parallèlement  à eux  sans  les  suivre  absolument 
dans  leur  distribution.  La  pneumonie  catarrhale  est,  en  effet,  sous  la 
dépendance  directe  de  la  broncbite,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  vu 
(voy.  t.  11,  p.  08  et  suiv.).  Dans  tous  ces  laits  de  tuberculose,  il 
existe  une  broncbite  intense  propagée  aux  bronches  terminales, 
accompagnée  souvent  de  tubercules  de  la  muqueuse  des  bronches 
moyennes,  des  grosses  bronches  et  de  la  trachée,  et  caractérisée  par 
la  pi'ésence,  dans  toutes  les  couches  de  la  muqueuse,  de  très  nom- 
breuses cellules  lymphatiques  (voy.  plus  bas  la  broncbite  tubercu- 
leuse). Comme  dans  toute  broncbite  intense  propagée  aux  bron- 
chioles terminales,  les  infundibula  et  les  alvéoles  sont  enflammés  et 
atteints  de  pneumonie  catarrhale.  De  même  que  dans  la  broncho- 
pneumonie  simple,  les  bronches  sont  généralement  dilatées. 

Cette  pneumonie  catarrhale,  qu’on  a l’occasion  d’observer  à son 
début  dans  beaucoup  d’autopsies  de  phthisie  rapide  ou  suhaiguë,  se 
manifeste,  à l’examen  macroscopique,  par  les  mêmes  signes  anato- 
miques que  la  pneumonie  catarrhale  simple  : engouement  ou  spléni- 
sation à son  début;  plus  tard,  hépatisation  molle,  de  couleur  gris 
rosé  ou  grise,  finement  grenue,  donnant  par  le  raclage  un  liquide 
grisâtre  plus  ou  moins  mélangé  de  sang. 


Ce  qui  est  spécial  à cette  pneumonie  survenue  chez  les  phthi- 
siques, c’est  qu’elle  ne  se  résout  pas  et  qu’elle  passe  souvent  à Létat 
caséeux. 

Autour  des  granulations  tuberculeuses,  dans  une  étendue  plus  ou 
moins  grande,  le  tissu  jiulmonaire  hépatisé  devient  gris,  sec,  com- 
pact, finement  granuleux;  il  ne  donne  plus  de  liquide  quand  on  le 
racle.  Des  lobules  de  pneumonie  caséeuse,  tout  à fait  analogues, 
existent  aussi  sans  qu’il  y ait  de  granulations  tuberculeuses  dans 
leur  intérieur. 


Lorsqu’on  examine  à un  faible  grossissement  des  coupes  de  ce 
tissu  hépatisé,  on  voit  les  cloisons  alvéolaires  parfaitement  nettes  et 
minces,  liien  caractérisées  par  leurs  fibres  élastiques,  et  limitant  des 
alvéoles  ou  des  infundibula  ipii  sont  remplis  par  un  exsudât  un  peu 
transparent  et  granuleux.  Les  vaisseaux  des  cloisons  alvéolaires  ne 
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sonl  plus  visililcs,  parce  qu’ils  sont  vides  de  sang-,  revenus  sur  eux- 
inèines  ou  oblitérés  par  de  la  fibrine.  Les  artérioles  sont  également 


Fig.  li.  — Coupe  d'un  poumon  atteint  d’une  pneumonie  lobulaire  caséeuse.  — a,  alvéoles  pulmonaires 
remplis  d’un  exsudât  inflammatoire;  b,  infundibulum.  — Grossissement  de  40  diamètres. 

. oblitérées.  Lorsqu’on  examine,  soit  sur  des  coupes,  soit  après  disso- 
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Fig.  75.  — Éléments  en  dégénérescence  granuleuse  dans  un  cas  de  pneumonie  en  résolution.  • — 
a,  corps  granuleux;  b,  b,  cellules  pavimenteuses  ; c,  cellules  vésiculcuses  et  globules  blancs;  f,  une 
cellule  pavimenteuse  contenant  deux  noyaux  et  une  cavité  vide;  m,  rragmeiUs  granuleux,  — Gros- 
sissement de  500  diamètres. 


cialion,  les  éléments  cellulaires  contenus  dans  les  alvéoles,  on  voit 
qu’ils  consistent  dans  des  cellules  lymphatiques  petites,  d’aspect 
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vitreux  ou  légèrement  grenues,  anguleuses  par  pression  réciproque, 
contenant  de  lines  granulations  protéiques  ou  graisseuses.  En  même 
temps  on  trouve  des  cellules  polygonales  ou  rondes  de  dimension 
variée,  présentant  un  ou  plusieurs  noyaux  et  dont  le  proloplasma  et 
les  noyaux  ont  subi  la  meme  dégénérescence  granuleuse.  Les  noyaux 
ne  se  voient  pas  toujours,  et  ces  éléments  sont  privés  de  la  vie  cellu- 
laire. Aussi  se  divisent-ils  en  petits  fragmenls  anguleux  que  Lebert 
avait  appelés  corpuscules  tuberculeux,  et  regardés  comme  caractéris- 
tiques du  lubercLile. 

Les  bronches  intralobulaires  qui  se  distribuent  à ces  lobules  ou 
îlots  de  pneumonie  catarrhale  subissent  des  lésions  analogues  à celles 
des  infundibula  et  des  alvéoles.  La  cavité  bronchique,  dépouillée  de 
son  épithélium  cylindrique  à cils  vibratiles,  contient  soit  des  cellules 
lymphatiques  vivantes,  soit  des  cellules  lymphatiques  et  des  cellules 
épithéloïdes  aggliUinées,  adhérentes  entre  elles  el  ayant  subi  la  dégé- 
nérescence vitreuse  ou  granuleuse.  Ces  cellules  constituent  alors 
une  masse  caséeuse,  souvent  adliérente  à la  pai'oi  bronchique.  Il  va 
sans  dire  que  ces  bronches  intralobulaires  peuvent  présenter  des 
tubercules  péribronchiques  semblables  à celui  qui  a été  dessiné  dans 
la  figure  37  (p.  79). 

Les  îlots  de  broncho-pneumonie  catarrhale  que  nous  venons  de 
décrire,  qu’ils  aient  ou  non  passé  à l’état  caséeux,  qu’ils  contiennent 
plus  ou  moins  de  granulations  tuberculeuses,  peuvent  être  envahis 
dans  toute  leur  étendue  par  une  suppuration  destructive  et  donner 
lieu  à des  cavernes. 

Tout  porte  à croire  que  la  suppuration  et  la  destruction  d’un 
lobule  s’effectuent  par  le  mécanisme  qui  a été  exposé  plus  haut  à 
propos  de  la  péribroncliite  de  la  pneumonie  catarrhale  non  tuber- 
culeuse (voy.  p.  10:^).  Les  bronches  acineuses  et  intralobulaires  très 
enllammées  sont  remplies  de  cellules  lymphatiques.  La  paroi  de  la 
bronche  est  infiltrée  des  mêmes  éléments,  ses  libres  de  tissu  con- 
lonctif,  étouffées  par  les  cellules  lymphatiques,  sont  détruites,  et  elle 
est  remplacée  par  du  pus.  Les  alvéoles  voisins  de  la  bronche,  les 
infundibula  et  les  alvéoles  qui  en  dépendent,  remplis  de  pus, 
s’ouvrent  dans  le  foyer  purulent  qui  remplace  la  bronchiole;  leurs  cloi- 
sons se  détruisent  à leur  tour,  et  il  se  produit  ainsi  une  petite  caverne 
(pii  s’accroît  du  centre  à la  périphérie  par  la  destruction  ulcéralive 
du  noyau  hépatisé.  Une  zone  de  ce  tissu  hépatisé  persiste  longtemps 
à la  périjiliérie  de  la  perte  de  substance,  mais  elle  s’élimine  peu  à peu 
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el  finit  par  disparaître.  La  caverne  est  alors  limitée  jiar  un  tissu 
ennammé,  vascularisé  et  vivant,  qui  jirésente  des  bourgeons  char- 
nus comme  cela  a lieu  à la  limite  de  tout  ulcère.  Les  granulations 
tuberculeuses,  qui  existaient  daiia  le  nodule  d’bé[)atisalion,  sont  dé- 
truites et  éliminées  en  meme  temps  que  le  tissu  atteint  de  pneumonie. 

Des  cavernes  se  Ibrment  à la  suite  de  la  broncbo-pneiimonie 
caséeuse  par  un  autre  procédé.  Un  lobule  formé  d’un  tissu  dans 
lequel  il  existe  à la  Ibis  des  tubercules  et  de  la  pneumonie  arrivés  à 
l’état  caséeux,  des  vaisseaux  oblitérés  et  des  bronchioles  remplies 
d’un  exsudât  caséeux,  reste  au  milieu  du  poumon  comme  un  corps 
étranger;  une  inflammation  suppurative  ne  peut  se  développer  à 
son  centre.  C’est  à sa  limite,  dans  le  tissu  pulmonaire  qui  l’entoure 
et  dans  la  bronche  au  point  où  celle-ci  est  oblitérée,  que  s’effectue 
finflammalion  suppurative  éliminatrice  qui  entraînera  peu  à peu 
tout  l’ilot  caséeux  ramolli  et  fragmenté. 


La  forme  de  broncho- pneumonie  caséeuse  avec  péribronchitc, 
dilatation  des  bronches  et  formation  de  cavernules,  est  l’ime  de  celles 
qu’on  trouve  le  plus  souvent  à l’autopsie  des  malades  ayant  succombé 
assez  rapidement,  c’est-à-dire  quelques  mois  ou  un  an  après  le  début 
de  la  tuberculose. 

La  formation  des  cavernes  est  si  rapide  que,  lorsque  le  lobule 
détruit  par  suppuration  siège  immédiatement  sous  la  plèvre,  il  se 
produit  quelquefois  une  pei’foration  de  celte  séreuse.  La  paroi  mince 
et  friable  formée  par  la  plèvre  enflammée,  infiltrée  de  globules  de 
pus  et  recouverte  d’une  fausse  membrane  fibrineuse  au  niveau  de 
la  petite  caverne,  est  rompue,  et  il  se  forme  un  pncumo-tborax. 
Cependant  une  perforation  de  ce  genre  peut  être  temporairement 
bouchée  par  les  fausses  membranes  fibrineuses  de  la  plèvre. 

A la  suite  du  prieumo-lliorax  et  de  la  pleurésie  purulente  qui  sur- 
viennent alors,  le  poumon,  s’il  n’élait  pas  entouré  d’une  coque 
fibreuse  pleurale  résistante,  revient  sur  lui-même  et  s’affaisse  com- 
plètement. On  observe  en  pareil  cas  des  lésions  multiples,  tubercules 
isolés  ou  confluents,  noyaux  de  pneumonie  à divers  stades,  caver- 
nes, etc.,  le  tout  environné  de  tissu  jmlmonaire  atélectasié. 


c.  Pneumonie  fibrineuse.  — La  pneumonie  flbrineuse  qui  accom- 
pagne les  tubercules  pulmonaires  est  pour  le  moins  aussi  commune 
que  la  pneumonie  catarrhale.  Elle  est  caractérisée  par  la  présence, 
dans  les  alvéoles  pulmonaires,  d’un  exsudât  très  riche  en  librine  fibril- 
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lairc.  Ces  librillcs  nombreuses  el,  cfiaisses,  qui  formeiil  de  larges 
piailles  eiu|)risonnant  des  cellules  lyniplialiqiics,  sont  aussi  caractéri- 
sées sinon  jilus  que  dans  la  pneumonie  lobaire  aiguë.  La  répartition 
de  cette  lésion  dans  le  poumon  et  scs  rapports  avec  les  granulations 
tuberculeuses  sont  les  memes  que  dans  la  pneumonie  catarrhale. 

Ainsi,  autour  des  granulalions  tuberculeuses  isolées  ou  confluentes, 
on  observe  une  zone  plus  ou  moins  étendue  dans  laquelle  les  alvéoles 
et  les  bronchioles  sont  remplis  d’un  exsudât  fibrineux.  A la  péri- 
phérie de  cette  zone,  le  tissu  pulmonaire  est  simplement  conges- 
tionné ou  bien  il  est,  ce  qui  arrive  quelquefois,  atteint  de  pneumonie 
catarrhale.  La  pneumonie  fibrineuse  constitue  ainsi  des  îlots,  n’in- 
téressant qu’un  petit  groupe  d’alvéoles,  tantôt  gros  comme  un  grain 
de  millet  ou  de  chénevis  autour  d’une  granulation,  tantôt,  plus  volu- 
mineux, de  la  grosseur  d’un  lobule  ou  davantage,  lorsqu’elle  envi- 
ronne plusieurs  gi-anulations  voisines  ou  des  tubercules  confluents. 
De  plus  on  trouve  assez  souvent,  disséminés  dans  les  lobes  inférieurs, 
dans  le  lobe  moyen  ou  à la  base  du  lobe  supérieur,  des  masses  dif- 
fuses de  pneumonie  fibrineuse  dont  la  distribution  est  la  même  que 
celle  de  la  pneumonie  catarrhale.  Comme  dans  cette  dernière,  il  n’est 
pas  rare  de  trouver  des  masses  homogènes  de  pneumonie  fibrineuse 
au  milieu  desquelles  les  tubercules  sont  très  peu  nombreux  ou 
même  tout  à fait  absents. 

Les  lésions  observées  au  microscope  dans  cette  pneumonie  fibri- 
neuse diffèrent  très  notablement  de  celles  qui  caractérisent  la  pneu- 
monie aiguë;  son  évolution  très  lente,  sa  terminaison  par  l’étal 
caséeux  l’on  dilTérencient  absolument  comme  on  le  verra  par  la  des- 
cription suivante. 

A l’œil  nu,  les  jiarties  atteintes  de  pneumonie  librineuse  se  pré- 
sentent rarement  au  stade  de  l’engoument  ou  de  rbéjiatisalion  rouge  ; 
cependant  on  trouve  quelquefois,  à la  limite  de  parties  en  hépatisa- 
tion grise,  soit  un  engoûment  pulmonaire,  soit  de  l’iiépatisation 
rouge  dont  les  grains  toutefois  sont  plus  petits  que  les  granula- 
tions do  la  pneumonie  aiguë  idiopathique.  Parfois  on  observe,  à l’au- 
topsie d’individus  enlevés  rajiidement  dans  le  cours  d’une  phthisie 
aiguë  ou  à la  lin  d’une  tuberculose  chronique,  une  pneumonie  fibri- 
neuse récente  étendue  à une  portion  d’un  lobe  ou  à tout  un  lobe, 
l’inférieur  par  exemple.  T.a  surface  de  section  du  lobe  hépatisé  est 
alors  rouge  ou  grise,  linement  grenue,  jilus  ou  moins  gorgée  de 
sang;  on  obtient  jiar  le  raclage  un  li([uide  louche,  gris  ou  rouge,  con- 
tenant de  jietits  grumeaux  constitués  par  l’exsudai  fibrineux  intra- 
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alvéolaire.  Celle  apparence  est  à peu  de  chose  jircs  la  meme  que  celle 
de  la  pneumonie  fibrinense  aiguë  idiopalliiqne  on  de  la  lironclio 
jmenmonie  tilirinense  à noyaux  disséminés. 

Si  les  premiers  stades  de  cette  pneumonie  sont  peu  dilTérenls  de 
ceux  de  la  ])neumonie  aiguë,  il  n’en  est  pas  de  même  lorsqu’elle  esl 
plus  ancienne. 

Le  plus  ordinairement  les  portions  du  tissu  pulmonaire  hépatisées 
sont  grises,  denses,  homogènes,  et  elles  possèdent  une  certaine  fer- 
meté. Sur  une  section,  on  a une  surface  grise,  planiforme,  non  vas- 
cularisée, sèche,  ne  donnant  pas  de  liquide  coloré  par  le  sang  quand 
on  la  racle,  mais  seulement  un  peu  de  sérosité  transparente.  Ce  qui 
caractérise  surtout  cette  hépatisation  grise,  c’est  sa  demi- transpa- 
rence, le  reflet  un  peu  brillant  ou  mat  que  présente  une  surface  de 
seclion.  Ce  tissu  est  facile  à dilacérer,  mais  les  tranches  peu  épaisses 
qu’on  en  sépare  conservent  leur  forme. 

Au  milieu  de  cette  hépatisation  toute  spéciale,  les  granulations 
tuberculeuses  opaques,  jaunâtres  dans  toute  leur  étendue  ou  à 
leur  centre  seulement,  qu’elles  soient  isolées  ou  confluentes,  sont 
d’autant  plus  faciles  à voir  que  le  poumon  bépatisé  est  un  peu  trans- 
parent. 

Dans  certains  de  ces  îlots  les  granulations  tuberculeuses  peuvent 
manquer  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  dit. 


L’examen  microscopique,  dans  les  deux  premiers  degrés  d’engoû- 
inent  et  d’hépatisation  rouge,  ne  fait  pas  reconnaître  de  lésions  qui 
diffèrent  de  celles  de  la  pneumonie  aiguë  ou  plutôt  de  la  broncho- 
pneumonie  pseudo-lobaire. 

Mais  il  n’en  est  plus  de  même  dans  le  stade  d’hépatisation  grise 
dont  nous  venons  de  parler.  Les  lésions  s’éloignent  absolument  de 
celles  de  la  pneumonie  aiguë  simple  que  nous  avons  étudiée.  Sur 
les  coupes  examinées  à un  faible  grossissement,  on  peut  d’abord 
s’assurer  que  toutes  les  cavités  des  alvéoles  et  des  bronchioles  sont 
remplies  par  un  exsudât,  et  que  les  cloisons  des  alvéoles  ne  sont 
épaissies  qu’au  voisinage  des  tubercules  développés  autour  dos 
bronches  ou  des  vaisseaux. 


On  sait  que  dans  la  pneumonie  aiguë  la  fdDrine  se  fragmente  à la 
fin  du  stade  de  l’hépatisation  rouge  et  que  pendant  ce  stade,  aussi 
bien  que  pendant  l’hépatisation  grise,  il  n’existe  pas  de  cellules  épi- 
tliéliales  tuméfiées  siégeant  le  long  de  la  paroi  alvéolaire,  tout  l’al- 
véole étant  rempli  complètement  de  cellules  lymphatiques.  Lorsque 
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Ja  pneumonie  aiguë  se  résout,  les  cellules  épithéliales  reparaissent  le 
long  (le  la  paroi,  mais  alors  la  tibrine  a dispam  complètement. 

Dans  la  pneumonie  librineuse  qui  accompagne  les  tubercules,  on 
trouve  généralement,  au  contraire,  dans  tous  les  alvéoles,  une  couche 
de  grandes  cellules  qui  tapissent  leurs  cloisons.  Ces  cellules  sont 
volumineuses,  irrégiilièi-es  de  forme,  polyédriques,  à protoplasrna 
gonllé,  et  elles  possèdent  un  noyau  ovoïde  volumineux.  Elles  se 
colorent  très  bien  parle  carmin  et  parla  purjuirine.  Parmi  ces  cel- 


Eir..  7G.  — Seclitiii  à Iravers  iiii  poumon  atteint  de  pnciimoiiic  fibrineuse  dans  la  Inbercnlose.  — p, 
paroi  d’iine  alvéole;  d,  ses  vaisseaux  c.apillaires  remplis  de  globules  sanguins;  a,  cellules  lympba- 
tiques;  b,  c,  grosses  cellules  épithéliales  tuméfiées  et  adliérciites  à la  paroi;  vi,  cellules  lympbatiques 
granuleuses  comjirises  dans  un  réseau  de  fibrilles  do  fibrine  n et  occupant  la  cavité  centrale  de  l’al- 
véole. — Grossissement  de  30t)  diamiitres. 


Iules  épithéliales  tuméfiées,  on  en  trouve  qui  possèdent  deux,  trois 
ou  un  plus  grand  nombre  de  noyaux  (tig.  70).  En  dedans  de  cette 
couche,  il  existe  quelques  cellules  lymphatiques  libres,  puis  un  en- 
chevêtrement de  fibrilles  de  fibrine  et  de  cellules  lymphatiques  ou 
épithéliales  qui  remplit  le  reste  de  la  cavité  alvéolaire.  Les  fibrilles 
sont  assez  épaisses  et  leurs  bords  sont  bien  accentués.  Elles  forment 
de  larges  mailles  où  sont  comprises  les  cellules  lymphatiques  et  les 
cellules  épithéliales  détachées.  Elles  se  colorent  en  rose  par  lepicro- 
«■arminate  d’ammonia([ue.  Les  cellules  qui  sont  contenues  dans  ce 
réseau  librillaire  sont  quelquefois  peu  nombreuses.  Il  est  très  rare 
d’y  trouver  des  globules  rouges. 

Les  bronchioles  jiréseuteut  absolument  les  mêmes  lésions.  La 
librine  fibrillaire,  conlenanl  dans  ses  mailles  des  cellules  rondes, 
|)énèlre  de  la  lironchiole  dans  rinfundibulum  et  de  là  on  suit  son  pas- 


PNKrMOMi-:  FimiiNKrsE  si'éciau':  a la  tuheuculose  pulmonaiuk.  173 

sage  dans  rinlériein*  des  alvéoles.  On  éliidie  très  bien  sue  ces  coupes 
la  division  des  dernières  rainilicalions  l)ronclii(|ues. 

Les  vaisseaux  des  alvéoles  son!,,  à ce  degré  de  la  pneumonie,  per- 
méables au  sang;  quelquefois  même  ils  sont  dilatés. 

L’exsudât  fibrineux  peut  sans  aucun  doute  rester  en  cet  état  ])en- 
dant  un  temps  assez  long,  que  nous  ne  pouvons  préciser,  mais  ({iii 
excède  assurément  de  beaucoup  la  durée  de  l’iiépatisalion  (ibrineusc 
dans  la  pneumonie  aiguë. 

Plus  tard  cette  bépalisation  grise  passe  à l’état  caséeux  et  se  cai*ac- 
térise  à l’œil  nu  par  une  couleur  grise  ou  jaune,  par  une  opacité  et 
par  une  sécheresse  spéciales. 

Dans  les  parties  plus  ou  moins  étendues  qui  ont  subi  la  métamoi- 
pliose  caséeuse,  les  alvéoles  sont  exactement  remplis  par  un  exsudai, 
les  cloisons  ne  sont  généralement  pas  épaissies  et  leurs  vaisseaux 
capillaires  sont  imperméables  au  sang.  Lorsqu’on  étudie  avec  un 
fort  grossissement  des  coupes  du  poumon  ainsi  altéré,  on  voit  que 
les  grosses  cellules  épithéliales  de  la  paroi  ont  disparu  et  que  tout 
l’alvéole  est  rempli  par  des  filaments  de  fibrine  entre  lesquels  se 
sont  accumulées  des  cellules  lymphatiques.  Celles-ci  sont  granu- 
leuses, atrophiées  ou  un  peu  transparentes.  Leurs  noyaux  sont  moins 
visibles  et  se  colorent  moins  nettement  par  le  carmin.  Lorsque  ces 
éléments  sont  fortement  tassés  les  uns  auprès  des  autres,  la  fibrine 
qui  les  sépare  est  plus  difficile  à mettre  en  évidence  ; elle  n’a  plus 
son  apparence  aussi  nettement  fibrillaire,  ses  fibrilles  sont  irrégu- 
lièi  ’es,  plus  courtes  et  elle  est  devenue  souvent  grenue  ou  homo- 
gène. Mais  on  peut  poursuivre  et  reconnaître  tous  les  intermé- 
diaires entre  l’exsudât  fibrineux  fibrillaire  et  amorphe. 

La  pneumonie  fibrineuse,  à l’état  d’hépatisation  grise  et  semi- 
transparente  et  à l’état  caséeux,  répond  fidèlement  par  ses  caractères 
macroscopiques  à l’infiltration  grise  semi-iransparente  et  à l’infiltra- 
tion jaune  de  Laennec.  Elle  iieut,  nous  le  répétons,  envahir  une 
étendue  plus  ou  moins  considérable  du  poumon,  soit  par  nodules 
isolés,  soit  par  masses  diffuses  étendues.  Le  plus  souvent  on  observe, 
au  centre  des  nodules,  des  tubercules  bien  nets,  reconnaissables  A 
l’œil  nu  comme  au  microsco[)e,  mais  parfois  ces  niasses  de  pneumo- 
nie présentent  très  peu  de  tubercwles  ou  meme  n’en  [lossèdent  point. 

Celte  pneumonie  est  quelquefois  étendue  uniformément  à tout  un 
lobe,  ou,  ce  qui  est  encore  plus  rare,  à une  grande  partie  d’un  [loumon. 
On  la  désigne  alors  sous  le  nom  de  pneumonie  caséeuse  lobaire. 
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Les  Uiliepciiles  isolés  ou  conlliicnls  qu’on  y pcnconlre  sont  géné- 
ralement  à l’élat  caséeux;  mais  ils  sont  aussi  quelquefois  fibreux. 
Nous  avons  oliservé  des  tubercules  fibreux  évidemment  très  anciens 
siégeant  au  milieu  de  pneumonies  fibrineuses,  lobulaires  et  pseudo- 
lobaires,  remontant  à quelques  semaines,  dont  nous  avions  suivi 
cliniquement  la  marebe  rapide. 

La  pneumonie  fibrineuse  lobaire  ou  lobulaire  s’accompagne  tou- 
jours de  pleurésie  fibrineuse  ou  de  pleurésie  productive,  lorsqu’elle 
est  étendue  et  que  les  lobules  malades  arrivent  à la  surface  du 
poumon. 

La  destruction  des  noyaux  de  pneumonie  fibrineuse  caséeuse  et  la 
formation  des  cavernes  ont  lieu  par  le  même  mécanisme  que  nous 
avons  exposé  plus  haut  à propos  de  la  pneumonie  catarrhale,  c’est- 
à-dire  par  une  infiammation  péribronchique  et  par  une  pneumonie 
sup[)urative  éliminatrice  qui  désagrège  et  entraîne  dans  les  crachats 
les  parties  mortifiées  et  désintégrées.  Les  cavernes  communiquent 
directement  et  dès  le  début  avec  les  bronches  enllammées  et  sou- 
vent dilatées. 

Les  îlots  de  pneumonie  fibrineuse  caséeuse  plus  étendue  présen- 
tent quelquefois,  dans  leur  masse  mortifiée,  des  fissures  qui  se  pro- 
duisent par  suite  de  la  désagrégation  moléculaire  des  tissus.  Lorsque 
ces  fissures  arrivent  à intéresser  une  bronche  perméable  à l’air, 
celle-ci  s’enfiamme  et  sécrète  une  grande  quantité  de  pus  qui 
devient  un  agent  de  ramollissement  et  d’expulsion  des  parties  morti- 
fiées. Le  pus  contenu  dans  la  bronche  et  dans  les  portions  du  tissu 
pulmonaire  voisin  enllammé  se  môle  au  détritus' caséeux  que  contient 
la  caverne  en  voie  de  formation.  Les  parois  de  la  perte  de  substance 
sont  alors  anfractueuses  : des  fragments  plus  ou  moins  volumineux 
du  poumon  en  hépatisation  caséeuse  y sont  suspendus,  en  partie 
détachés,  et  le  tout  se  détruit  progressivement.  C’est  ainsi  que  se 
forment  de  grandes  cavernes  au  milieu  de  la  pneumonie  tubercu- 
leuse lobaire  ou  pseudo-lobaire. 

Cavernes.  — Nous  venons  de  voir  que  les  cavernes  se  forment 
lorsqu’il  survient  une  broncho-pneumonie  sup[)urative  et  élimina- 
trice dans  UH  lobule  ou  dans  un  îlot  volumineux  de  pneumonie 
catarrhale  ou  fibrineuse  récente  caséeuse;  cet  îlot  mortifié  contient 
presque  constamment  des  granulations  tuberculeuses  en  dégénéres- 
cence caséeuse. 


MODE  DE  FOKMATION  DES  CAVERNES. 
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Dans  une  caverne  ([ui  est  encore  en  (rain  de  s’éLcndre,  on  trouve, 
dans  le  lissn  non  encore  détruit,  tontes  les  lésions  de  la  pneumonie 
caséeuse,  que  ce  tissu  forme  encore  une  couclic  adhérente  ou  qu’il 
soit  déjà  en  partie  détaché  et  llottant  dans  la  cavité.  Le  tissu  pulmo- 
naire péripliérique  enllammé,  fortement  vascularisé,  constitue  une 
couche  de  tissu  embryonnaire  ou  (ibreux.  Si  la  caverne  remplace  un 
lobule  malade,  la  perte  de  substance  s’arrête  exactement  au  lissu 
fibreux  périlobulaire. 

Quels  que  soient  le  mode  de  formation  et  le  volume  d’une  caverne, 
elle  communique  toujours  dès  le  début  avec  une  bronche  qui  est  sou- 
vent dilatée.  La  membrane  interne  de  ces  bronches  est  toujours  très 
enllammée.  Elle  s’arrête  brusquement  et  elle  est  ulcérée  à la  limite 
de  la  perte  de  substance. 

Plusieurs  cavernules  peuvent  communiquer  les  unes  avec  les 
autres  par  suite  de  la  destruction  suppurative  du  tissu  primitivement 
hépatisé  qui  les  séparait. 

La  paroi  des  cavernes  est  couverte  de  pus  crémeux  bien  lié  lors- 
qu’elles sont  de  formation  récente.  Plus  tard  leur  paroi  interne  im- 
bibée d’abord  de  pus  et  pulpeuse  est  doublée  extérieurement  par 
un  tissu  libreux  dense  qui  se  forme  au-dessous  d’elle  et  par  une 
pneumonie  interstitielle  qui  établit  le  passage  entre  la  paroi  de  la 
caverne  et  le  tissu  pulmonaire  normal  ou  moins  altéré  qui  l’entoure. 


Si  l’on  pratique  des  coupes  de  la  paroi  et  du  tissu  pulmonaire  voisin 
d’une  caverne  remontant  à deux  ou  trois  mois,  et  qu’on  colore  les 
préparations  au  picro-carminate  on  trouve  habituellement  la  disposi- 
tion suivante  : 

A la  suifacc  même  de  la  perte  de  substance,  il  existe  des  globules 
de  pus  libres  ou  réunis  en  une  couche  plus  ou  moins  épaisse.  Au- 
dessous  de  ces  éléments,  on  trouve  une  couche  d’épaisseur  variable, 
formée  par  un  tissu  embryonnaire  très  vascularisé,  contenant  de  gros 
vaisseaux  à une  seule  tunique.  Ces  vaisseaux  sont  remplis  de  globules 
rouges;  quelques-uns  cependant  sont  accidentellement  oblitérés  par 
un  caillot  contenant  des  cellules  lymphatiques  et  de  la  hhrine.  Cette 
zone,  de  tissu  embryonnaire  se  limite  par  une  surface  interne  tantôt 


plane  et  régulière,  tantôt  bourgeonnante.  Jamais  elle  ne  présente  à 
sa  surface  libre  de  cellules  épithéliales.  Au-dessous  d’elle  on  trouve 
une  couche  de  tissu  fibreux  plus  ou  moins  dense  dont  les  fibres  sont 
généralement  parallèles  à la  surface  de  la  caverne.  Dans  cette  couche 
qui  est  presque  toujours  pigmentée,  on  rencontre  habituellement 


176 


HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  SPÉCIALE  UE  l’APPAP.EIL 


RESPinATOIHE. 


quelques  grainilalions  lubeuculeuses  paiTailemenl  earactérisées,  avec 
des  cellules  géantes,  et  au  niveau  desquelles  les  vaisseaux  sanguins 
sont  oblitérés.  De  cette  zone  de  tissu  fibreux  ou  de  pneumonie  inter- 
stitielle qui  constitue  la  cbarpenlc  résistante  de  la  caverne,  il  part  des 
travées  alvéolaires  épaissies,  de  telle  sorte  qu’enire  la  lame  fibreuse 
et  le  tissu  pulmonaire  on  observe  une  zone  de  pneumonie  intersti- 
tielle. Celle-ci  est  caractérisée  par  le  rétrécissement  des  alvéoles  qui 
sont  limitées  par  des  cloisons  fibreuses  épaisses  et  jiigmentées  et  qui 
contiennent  de  giosses  cellules  remplies  de  [ligmcnt  jaune  ou  noir. 


La  surface  interne  des  cavernes  anciennes  et  étendues  est  souvent 
couverte  d’un  pus  caséeux  grisâtre,  de  mauvaise  nature  ; la  couche 
embryonnaire  qui  la  limite  est  pulpeuse,  grise  et  ressemble  au  tissu 
des  bourgeons  charnus  de  mauvaise  qualité.  Quelquefois  la  surface  de 
la  caverne  est  sèche  et  lisse,  de  couleur  grise  ou  ardoisée.  Dans  le 
premier  cas  les  globules  de  pus  libres  et  ceux  qui  infiltrent  le  tissu 
embryonnaire  sont  granuleux,  caséeux  et  contiennent  des  granules 
de  graisse.  Dans  le  second  cas  la  couche  de  tissu  embryonnaire  est 
très  mince,  et  donne  très  peu  de  globules  de  pus. 

Les  cavernes,  même  celles  qui  fournissent  une  quantité  considé- 
rable de  pus,  ne  sont  jamais  complètement  remplies  par  ce  liquide  ; 
elles  contiennent  toujours  une  assez  grande  quantité  d’air. 

A la  surface  de  cavernes  anciennes,  on  trouve  parfois  des  tuber- 
cules qui  y font  une  légère  saillie.  Ces  granulations  tuberculeuses 
appartiennent  à la  couche  fibreuse  de  la  paroi.  Quelquefois  le  tissu 
fibreux  qui  constitue  la  surface  interne  et  toute  la  paroi  d’une 
caverne  ancienne  est  dense,  rugueux,  mamelonué. 


Très  souvent  la  paroi  d'une  grande  caverne  montre  des  travées 
cylindriques  épaisses,  saillantes  ou  qui  s’en  détachent  irrégulièrement 
en  jetant  comme  un  pont  dans  son  intérieur.  Ces  travées  sont  sou- 
vent assez  longues,  arrondies,  du  diamètre  d’une  plume  de  corbeau 
ou  d’une  plume  d’oie.  Elles  sont  généralement  de  couleur  grise  ou 
ardoisée  comme  la  surface  des  cavernes  au  milieu  desquelles  elles 
passent.  Un  a,  par  leur  examen  à simple  vue,  de  la  teiidance.à  les 
regarder  comme  des  bronches  ou  île  gros  vaisseaux  qui  auraient 
l'ésisté  à la  destruclion  du  tissu  pulmonaire  lorsque  hi  perte  de  sub- 
stance s’est  prodiiile.  Cefiendant,  lorsqu’après  les  avoir  fait  durcir 
métliodiquement,  on  en  pi’atique  des  sériions  transversales,  on  voil 
qu’elles  sont  consliluées  jiresque  toujours  sur  un  modèle  uni- 
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l'oniic  cl  qifelles  conLieniiciU  très  rarcineiil  des  vaissciiux  alloi^nant 
un  demi-millimcli‘c  de  diainèlre. 

Les  coupes  permelleiil  d’y  reconnaître  deux  zones  : 1“  Une  zone 
périphérique  assez  épaisse  l'ormée  de  lissu  einbi’yonnairc  parcourue 
par  des  vaisseaux  et  identique  à la  couche  interne  des  cavernes; 
2“  Une  zone  centrale  qui  consiste  dans  un  tissu  fdjreux  pigmenté  par- 
semé de  granulations  tubercnlcnses  plus  ou  moins  nombreuses,  ca- 
séeuses, avec  des  cellules  géantes.  Ce  tissu  tuberculeux  de  la  partie 
centi’ale  des  travées  est  très  peu  vascularisé  ; on  y observe  rarement 
des  vaisseaux  ou  des  bronches  d’un  certain  calibre. 


La  surface  des  grandes  cavernes  })résente  quelquefois  des  ané- 
vrysmes à parois  molles  qui,  se  rompant,  donnent  lieu  à des  hémop- 
tysies rapidement  mortelles.  Ces  anévrysmes  sont  quelquefois  assez 
difficiles  à reconnaître,  parce  que  leur  paroi  molle  et  grisâtre,  dé- 
ebirée,  aflaissée,  ressemblant  à une  lame  de  fibrine,  n’est  pas  tou- 
jours bien  évidente,  surtout  lorsqu’on  a lavé  la  surface  de  la  caverne 
à grande  eau.  Mais,  en  enlevant  avec  précaution  le  sang  qui  est  épan- 
ebé  à la  surface  de  la  caverne,  on  découvre  une  petite  saillie  sur 
laquelle  il  existe  une  déebirure  comblée  par  du  sang  coagulé.  L’ané- 
vrysme que  nous  avons  dessiné  et  représenté  tel  qu’il  se  présentait 


Fig.  77.  — Anévrysme  développé  ;i  la  siirlacc  iiUenio  d’une  caverne.  — a,  poche  de  l’anévrysme  ; on  a 
enlevé  uneparlic  de  sa  paroi  et  ouvert  le  vaisseau  v <pii  s’y  rend  ; b,  surface  interne  de  la  caverne; 
c,  section  de  sa  paroi. 


à l’œil  nu  dans  la  figure  77  était  ti’ès  caractéristique,  car  on  voyait  le 
vaisseau  avec  lequel  il  communiquait. 

Ces  anévrysmes  se  développent  sur  les  artérioles  qui  rampent  au- 
dessous  ou  dans  l’intérieur  de  lacouclie  embryonnaire  de  la  caverne. 
La  paroi  d’une  de  ces  artérioles  s’enllamme  en  un  point;  sa  tunique 
élastique  est  détruite;  ses  tuniques  interne  et  externe  se  transfor- 
ment en  tissu  embryonnaire,  et  l’artère  se  dilate  par  le  procédé 
que  nous  avons  indiqué  (voy.  t.  I,  p.  592).  Il  n’est  pas  nécessaire 
qu’une  artériole  soit  volumineuse  pour  devenir  le  point  de  départ 
d’un  anévrysme  assez  gros.  La  coupe  que  nous  avons  dessiné«e 
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(voy.  lig’.  78)  montre  une  très  petite  artériole  v,v  qui  s ouvre  direc- 
tement dans  une  dilatation  anévrysmale  relativement  considérable. 
On  voit  sur  ce  dessin  que  la  tunique  élastique  a disparu  dans  la  paioi 
de  l’anévrysme.  Celle-ci  est  constituée  par  la  membrane  interne  tiès 


Fig.  78.  — Soctioii  d’uii  nnévrysmc  de  la  paroi  d’ime  caverne  au  point  où  il  communique  avec  l'arlé- 
riolc  qui  s’y  rend.  — v,  artériole  qui  s’ouvre  dans  l’anévrysme  a en  v' -,  il,  n,  Imiique  moyenne  de 
l’artère;  i,i,  tunique  interne;  b,  b,  paroi  interne  de  l’anévrysme;/!,  limite  de  la  tunique  interne  et  de 
la  moyenne;  m,  paroi  de  l’anévrysme  l'eprésentant  la  tunique  externe  très  épaissie  de  l’artère; 
J),  paroi  de  la  caverne;  d,  tissu  conjonctif  de  la  caverne.  — Grossissement  de  20  diamètres. 


épaissie,  constituée  par  des  lames  séparées  par  des  cellules  aplaties, 
et  par  la  tunique  externe  également  très  épaissie  qui  se  continue 
directement  avec  la  paroi  de  la  caverne. 

Ces  anévrysmes  ont  été  décrits  par  Rasmiissen.  Nous  avons  rattaché 
leur  mode  de  formation  au  mécanisme  qui  préside  toujours  à ces  di- 
latations vasculaires.  Ils  ont  été  étudiées  aussi  par  Debove,  et  tout 
dernièrement  Meyer  en  a donné  une  description  basée  sur  |dusieurs 
observations.  Cet  anatomiste,  suivant  l’inspirai  ion  de  Recklinghau- 
sen,  a insisté  sur  la  présence,  dans  la  paroi  de  ces  anévrysmes,  d’une 
substance  hyaline  qui  y e.xiste  en  grande  quantité  et  dont  le  rôle  et 
la  nature  chimique  ne  sont  pas  encore  bien  délinis. 


IWEUMONIK  INTERSTITIELLE  DANS  LA  DIITIIISIE  DULMONAIRE.  17‘J 

I Les  cavernes  aiicieiiiies,  à la  siuTace  desquelles  rinnammaLion  est 
I éteinte  et  que  l’on  considère  comme  à peu  près  guéries,  présentent 
;j  une  surface  lisse  comme  si  elles  étaient  recouvertes  d’une  mu- 
I queuse.  H n’existe  cependant  pas  d’épithélium  à leur  surface,  mais 
i simplement  une  couche  de  cellules  lymphatiques  rondes  ou  cubiques 
] par  pression  réciproque.  Ces  cavernes  se  continuent  quelquefois 
t avec  une  bronche  dilatée,  et  elles  peuvent  alors  être  prises  pour  la 
li  dilatation  terminale  d’une  bronche.  Nous  avons  déjà  dit  (voy.  t.  Il, 
j p.  70)  que  la  tuberculose  était  la  cause  la  plus  commune  des  dila- 
,,  tâtions  des  canaux  bronchiques.  Une  caverne  dont  la  surface  est 
lisse  peut  de  nouveau  suppurer  et  s’ulcérer  partiellement  ou  sur 
I.  toute  sa  surface. 


Le  tissu  fibreux  qui  double  les  cavernes  très  étendues,  lorsqu’elles 
siègent  près  de  la  surface  du  poumon,  se  continue  jusqu’à  la  plèvre 
viscérale  qui  est  alors  elle-même  épaissie,  fibreuse,  adhérente  à la 
plèvre  costale.  Il  résulte  de  cette  disposition  une  dépression  du 
creux  sous-claviculaire  lorsque,  ce  qui  est  la  règle,  les  cavernes 
siègent  au  sommet  du  poumon. 

Des  communications  peuvent  s’établir  entre  des  cavernes  et  un 
foyer  caséeux  ganglionnaire  à la  racine  des  bronches,  entre  une  ca- 
verne et  un  abcès  provenant  d’un  mal  de  Pott  vertébral,  et  même 
entre  une  caverne  et  l’extérieur  par  une  fistule  cutanée* 

Pneumonie  inter slilielle . — Nous  avons  déjà  dit  (voy.  t.  1, 
p.  16^)  que  les  tubercules  fibreux  et  pigmentés  déterminent  gé- 
néralement autour  d’eux  un  épaississement  des  cloisons  du  poumon, 
et  qu’ils  siègent  souvent  au  milieu  d’un  tissu  conjonctif  induré  ne 
présentant  plus  de  cavités  alvéolaires.  Ce  tissu  est  pigmenté,  ardoisé 
ou  tout  à fait  noir,  et  les  granulations  tuberculeuses  qu’il  renferme 
présentent,  elles  aussi,  les  variétés  de  pigmentation  de  leurs  petites 
et  grandes  cellules  que  nous  avons  décrites  (voy.  p.  1G"2).  Autour  de 
ces  masses  qui  n’ont  plus  rien  de  la  structure  du  poumon,  le  tissu 
pulmonaire  présente  toiilcs  les  lésions  de  la  pneumonie  interstitielle. 
Nous  venons  de  voir  aussi  que  la  paroi  des  cavernes  est  doublée 
d’une  zone  fibreuse  dure  contenant  des  tubercules  et  qui  se  continue 
avec  une  portion  du  poumon  atteinte  de  pneumonie  interstitielle. 

Lorsque  tout  le  sommet  du  jioumon  est  occupé  par  de  grandes 
cavernes  anciennes  entourées  ainsi  d’un  tissu  induré,  la  partie 
supérieure  du  lobe  supérieur  ou  ce  lobe  tout  entier  est  transformé 
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en  lin  tissu  calleux  jilus  ou  moins  pigmenté  et  ardoisé.  On  y trouve 
souvent  en  même  temjis  des  îlots  de  tubercules  à dilierents  états  ou 
des  nodules  de  pneumonie  caséeuse  d’origine  catarrhale  ou  fibri- 
neuse. Les  lésions  que  nous  venons  de  décrire,  en  les  considérant 
isolément,  sont  en  eiïét  habituellement  groupées  et  se  présentent 
dans  le  même  poumon  à leurs  divers  stades. 


Déplus,  il  existe  une  forme  de  tuberculose  dans  laquelle  les  gra- 
nulations, le  plus  souvent  fibreuses  et  distribuées  par  îlots,  sont  ac- 
compagnées d’une  pneumonie  interstitielle  pigmentée. 

Sur  des  sections  du  poumon  examinées  à l’œil  nu,  on  voit  alors  des 
nodules  durs,  ayant  la  dimension  d’un  petit  pois  à une  noisette  ou 
une  noix,  sphéroïdes  ou  irréguliers  à leur  circonlérence.  Ces  nodules 
présentent  des  tubercules  soit  semi-transparents,  soit  opaques  à leur 
centre,  qui  se  continuent  à leur  périphérie  avec  un  tissu  pulmonaire 
dur,  ardoisé  ou  noir.  Lorsqu’on  cherche  à déchirer  avec  le  bord 
tranchant  de  l’ongle  de  pareils  îlots,  ils  résistent  assez  fortement 
pour  qu’on  ne  iiuisse  pas  les  entamer.  Ces  nodules  sont  disséminés 
partout  dans  le  poumon,  mais  leur  siège  le  plus  habituel  est  dans  la 
partie  moyenne  de  poumons  dont  le  sommet  est  occupé  par  des  ca- 
vernes entourées  de  pneumonie  interstitielle,  et  dont  la  hase  présente 
des  tubercules  isolés  et  moins  nombreux.  Cette  prédominance  de  la 
pneumonie  interstitielle  noire  ou  ardoisée , formant  des  nodules 
au  milieu  desquels  siègent  de  nombreuses  granulations,  n'empêche 
pas  d’observer  aussi,  dans  les  mômes  poumons,  des  lobules  ou 
îlots  de  pneumonie  caséeuse  plus  ou  moins  volumineux.  Ces  îlots 
de  pneumonie  interstitielle  et  de  granulations  fibreuses  peuvent 
être  aussi,  à leur  centre,  le  siège  de  cavernules  en  voie  de  forma- 
tion, déterminées  par  une  bronchite  suppuralive  ou  par  une  jiéri- 
bronebite. 

On  a journellement  l’occasion  d’observer  des  exemples  de  ce 
genre,  qui  ont  été  bien  décrits  dans  la  thèse  de  M.  Thaon  pl).  La  tu- 
berculisation présente  alors  une  marche  assez  rapide. 


Quels  que  soient  le  siège  et  le  mode  d’origine  de  la  pneumonie 
intersiilielle  pigmentée,  elle  iirésentc  toujours  les  lésions  bistologi- 
(jues  que  nous  avons  décrites  plus  haut  : épaississement  des  cloi- 
sons constituées  jiar  des  libres  de  tissu  conjonctif  et  des  cellules 


(1)  Hecherclies  sur  l'analomic  pathologique  de  la  tuberculose,  W'ô. 


LESIONS  DES  BRONCHES  DANS  LA  PHTHISIE. 


81 


piales  dont  le  proloplasma  coiilienl  du  pigment  noir;  remplissage 
incomplet  des  alvéoles  par  de  grosses  cellules  rondes  pigmentées 
de  noir;  cloisons  alvéolaires  tapissées  d’une  couche  de  grandes  cel- 


Fig.  79.  -■  Coupe  tlu  poumon  atteint  tic  pneumonie  interslilicllo  avec  pigmentation  des  cellules.  — 
a,  cellules  lumphatiqucs  pigmentées  situées  dans  les  cloisons  alvéolaires;  b,  b,  b,  cellules  épithéliales 
tuméliées  formant  une  membrane  mince  à la  surface  do  la  paroi  alvéolaire  et  s’en  détachant  en 
partie;  n,n,v,  cellules  rondos  pigmentées  au  centre  do  la  cavité  alvéolaire. — Grossissement  île 
dOO  diamètres. 


Iules  épithéliales  tuméfiées  à ventre  saillant,  à noyau  volumineux  et 
qui  constituent  une  sorte  de  membrane;  rétrécissement  dos 
alvéoles,  etc. 


Emplujsème  du  poumon  dans  la  phthisie.  — L’emphysème  pul- 
monaire est  assez  commun  dans  les  poumons  des  phthisiques.  Il  s’y 
présente  sous  deux  formes  ; l’emphysème  vulgaire  ou  cette  variété  de 
l’emphysème  qui  est  la  conséquence  de  la  pneumonie  interstitielle. 
Comme  nous  avons  déjà  décrit  ces  deux  formes,  il  n’y  a plus  lieu 
d’y  revenir  ici. 


Lésions  des  bronches  dans  la  phthisie.  — Les  lésions  des  bronches 
jouent  un  rôle  très  important  dans  tout  le  cours  de  la  phthisie.  Ces 
organes  sont  toujours  le  siège  de  congestion  et  d’inflammation 
catarrhale  dans  toute  phthisie  à son  début  en  même  temps  que  se 
forment  les  granulations  tuhorcüleuses.  Celles-ci  peuvent  occuper  le 
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cliorion  miiquciix  (voy.  L II,  p.  7<S)  ou  Je  tissu  conjonctif  péri- 
bronciiique.  La  Jjroncliitc,  qiii  sc  continue  pendant  toute  la  durée 
de  la  maladie,  accompagne  les  pneumonies  catarrhales  et  fibrineuses, 
lobulaires  et  pseudo-lobaires,  et  joue  un  rôle  imporlant  dans  la  for- 
mation des  cavernes  (voy.  p.  170  et  suiv).  De  plus  les  bronches 
sont  souvent  dilatées  dans  la  phthisie  consécutivement  aux  altéra- 
tions que  nous  avons  décrites  à propos  de  la  broncho-pneumonie 
simple.  Enfin,  lorsque  des  cavernes  ouvertes  les  unes  dans  les  autres 
communiquent  largement  avec  les  dernières  divisions  d’une  bronche 
dilatée,  lorsque  ces  cavernes  clles-mcmes  présentent  une  surface  in- 
terne lisse  et  sèche,  on  pourra  hésiter  à se  prononcer  entre  ces  deux 
diagnostics  anatomiques  : dilatation  bronchique  simple  ou  bronches 
dilatées,  ouvertes  dans  des  cavernes.  Mais  la  nature  du  revêtement 
cellulaire  de  ces  cavités,  jointe  à la  présence  de  tubercules  dans 
leur  paroi  et  l’état  du  poumon  tout  entier  permettront  de  résoudre 
la  difficulté. 


Formes  anatomiques  et  cliniques  de  la  tuberculose  pulmonaire. 
— Nous  avons  jusqu’ici,  dans  l’étude  anatomique  de  la  phthisie,  ana- 
lysé dans  ses  détails  chaque  lésion  pulmonaire  considérée  isolément. 
Il  convient  maintenant  d’examiner  quelle  est  la  distribution  générale 
de  ces  lésions  et  quel  est  à l’œil  nu  l’aspect  des  poumons  tuberculeux 
considérés  dans  leur  ensemble.  Les  poumons  d’un  même  sujet  peu- 
vent les  présenter  tomes,  depuis  les  granulations  récentes  jusqu’aux 
tubercules  fibreux  et  aux  cavernes,  depuis  fengoiiment  jusqu’à  la 
pneumonie  caséeuse  ou  interstitielle.  Mais  cependant  les  lésions  sont 
habituellement,  sinon  constamment,  réparties  dans  un  ordre  déter- 
miné suivant  qu’il  s’agit  d’une  phthisie  aiguë,  d’une  phthisie  sub- 
aiguë ou  chronique. 


a.  Phlhisie  aujuë^  phthisie  pulmonaire  granuleuse  généralisée. 
— Dans  cette  forme  de  la  phthisie,  les  deux  poumons  sont  làrcis  d’un 
nombre  considérable  de  granulations  tuberculeuses  récemment  for- 
mées. D’autres  organes,  le  péritoine,  les  reins,  le  foie,  etc.,  présen- 
tent îuissi  assez  souvent  une  éruption  plus  ou  moins  confluente  des 
mêmes  granulations.  Mais  la  poussée  tuberculeuse  est  quelquefois 
limitée  uniquement  aux  poumons,  aux  bronches,  à la  trachée,  aux 
ganglions  hronchiques  et  à la  plèvre,  c’est-à-dire  à l’appareil  respi- 
ratoire tout  entier.  Ces  granulations  constituent  parfois  la  seule 
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lûsion  pulmonaire,  mais  souvent  elles  s’accompagnent  de  pneumonie 
ralarrhale  ou  übrineusc  jdus  ou  moins  rlcndue. 


Dans  le  premier  cas  {phlîtisie  aiguë  granuleuse),  les  poumons 
sont  gonllés,  lenclus,  de  couleur  normale  ou  rosés.  La  surtace  viscé- 
rale de  la  plèvre  montre  de  nombreuses  granulations  bien  évidentes 
développées  dans  la  séreuse  ou  dans  les  couebes  superricielles  du 
poumon.  La  })lèvre  pariétale  en  possède  également  et  elle  est  souvent 
aussi  tapissée  de  fausses  membranes  librincuses  peu  épaisses.  Sur 
une  section  des  poumons,  on  voit  partout,  sur  le  fond  gris,  rosé  ou 
rouge  du  parenebyme  pulmonaire,  des  granulations  tuberculeuses 
nodulaires,  serni-lransparentes  ou  opaques  à leur  centre,  très  nom- 
breuses et  disséminées  uniformément.  Quoiqu’elles  paraissent,  à 
l’œil  nu,  absolument  pures  de  toute  complication  pneumonique,  on 
peut  s’assurer,  par  l’examen  microscopique,  qu’elles  sont  entourées 
d’une  zone  d’alvéoles  présentant  les  lésions  de  la  pneumonie  catar- 
rbale,  de  la  pneumonie  fibrineuse  ou  de  la  congestion.  De  plus  les 
caractères  de  ces  granulations,  étudiés  avec  soin,  prouvent  qu’elles 
ne  sont  pas  du  même  Age.  Le  plus  ordinairement  elles  se  groupent 
au  sommet  d’un  poumon  ou  de  tous  les  deux;  elles  sont  caséeuses 
et  entourées  d’une  zone  de  pneumonie.  Il  s’est  déjà  souvent  pro- 
duit de  petites  cavernules  de  formation  récente  ou  antérieures  à 
l’éruption  des  granulations  tuberculeuses  généralisées  qui  caracté- 
rise la  phthisie  aiguë. 

En  revanche,  les  granulations  des  lobes  inférieurs  sont  tout  à fait 
récentes,  plus  petites,  plus  disséminées  que  celles  des  lobes  supé- 
rieurs. En  un  mot  la  pbtbisie  granuleuse  n’échappe  pas  à la  loi  posée 
par  Louis  et  qui  préside  babituellemenl  au  développement  des  tuber- 
cules pulmonaires  et  qui  se  formule  ainsi  : les  sommets  des  poumons 
sont  les  premiers  et  les  plus  profondément  altérés  par  la  néoplasie 
qui  progresse  du  sommet  à la  base  de  ces  organes. 

Les  bronches  sont  toujours  rouges  et  atteintes  d’une  inflammation 
catarrhale.  La  trachée,  le  larynx  et  les  premières  divisions  des 
bronches  montrent  habituellement  des  gi’anulations  et  même  des 
ulcérations. 


Dans  le  second  cas,  la  pbtbisie  granuleuse  généralisée  se  complique 
par  places  de  liroiicbo-pncumonie,  d’îlots  de  pneumonie  catarrhale 
ou  fibrineuse  plus  ou  moins  étendus,  de  congestion  pulmonaire  in- 
tense, de  splénisation,  d’atélectasie.  Tantôt  tout  un  poumon  ou  la 
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pliisgraiulo  parlic  des  (Jeux  poumons  est  iinilbrimuneiit  rouge,  cou- 
leur geh^e  de  groseille,  envahie  par  une  congestion  (jiii  arrive  en  ' 
certains  points  jusqu’à  la  sphniisation  ou  à ra|)oplexie  diiïuse.  Sur 
ce  fond  rouge  se  détachent  des  granulations  grises  ou  blanchâtres, 
petites  et  opaques.  Tantôt  il  y a des  noyaux  de  hroncJio-jineuinonie 
catarrhale  ou  fibrineuse  disséminés  irrégulièrement  dans  les  lobes 
supérieurs,  une  ou  plusieurs  cavernules  au  sommet  de  l’un  d’eux  et 
une  congestion  intense  dans  les  lobes  inférieurs.  Dans  d’autres  cas 


on  observe,  avec  de  nombreuses  granulations,  une  pneumonie  catar- 
rhale ou  une  pneumonie  fibrineuse  étendues,  récentes,  des  lobules 
d’hépatisation  grise  et  des  masses  diffuses  constituées  par  le  tissu 
pulmonaire  engoué  ou  hépatisé.  On  trouve  même  parfois  des 
lobules  caséeux.  Telle  est  la  forme  de  plithisie  granuleuse  généra- 
lisée compliquée  de  pneumonie  ou  phthisie  aiguë  pneumonique. 


Ces  deux  formes  de  la  plithisie  aiguë  sont  aussi  différentes  par 
leurs  symptômes  que  par  leur  anatomie  pathologique.  Dans  la  pre- 
mière, les  symptômes  généraux  prédominent  le  plus  souvent,  tandis 
qu’à  la  seconde  correspondent  des  signes  de  bronchite  capillaire,  de 
pneumonie  ou  de  pleuro-pneumonie. 

Quelquefois  on  trouve,  à l’autopsie  de  malades  morts  accidentelle- 
ment, une  éruption  de  granulations  miliaires  qu’on  était  loin  de 
soupçonner;  par  exemple  chez  les  malades  qui  meurent  dans  la  con- 
valescence de  la  fièvre  typhoïde,  dans  le  cours  d’une  scarlatine,  à la 
suite  d’une  fièvre  puerpérale,  pendant  la  cachexie  cancéreuse,  etc. 


b.  Phthisie  subaiguë.  — Les  sujets  qui  meurent  après  avoir  of- 
fert, pendant  une  durée  de  trois  à six  mois,  quelquefois  plus,  les 
signes  do  la  phthisie  galopante,  présentent  des  lésions  multiples  et 
variées,  de  telle  sorte  qu’on  peut  décrire  deux  variétés  anatomi- 
• ques  de  la  phthisie  subaiguë.  Dans  l’une,  prédominent,  avec  des  gra- 
nulations isolées  ou  confluentes  de  différents  âges,  une  broncho- 
pneumonie ulcéreuse  et  des  cavernes  en  voie  de  formation  rapide  ; 
dans  l’autre,  on  trouve  surtout  de  la  pneumonie  interstitielle  ardoisée 
coïncidant  avec  des  granulations  fibreuses. 

Dans  la  première  variété,  après  avoir  fendu  le  poumon  dans  toute 
sa  hauteur,  on  aperçoit  dans  le  lobe  supérieur  des  cavernes  ayant  en 
moyenne  les  dimensions  d’une  noisette,  communiquant  avec  les 
bronches,  tapissées  d’une  couche  grise  puriforine  ou  pulpeuse  au- 
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dessous  de  laquelle  il  oxislc  une  zone  rouge  Irès  vascularisée.  Ges 
perles  de  sul)slance  sonl  limilées  par  une  zone  (rii(‘[)alisîilion  giase 
ou  jaunàire,  et  le  lissu  pulmonaire  voisin  csl  li'ès  rouge  et  un  peu 
résislaiil.  Les  bronches  sont  rouges  à leur  suivlaee  et  couvertes  de  pus 
ou  lie  muco-pus.  Les  cavernes  suivent  la  division  des  l)ronclies,  de 
lelle  sorte  que,  sur  une  section,  on  voit  ces  conduils  un  jieu  dilatés 
se  continuer  avec  des  cavernes  anfraclneuses  qui  occupent  l:i  place 
des  divisions  broncliiques  terminales.  La  planche  lll  du  Iraité  de  la 
phthisie  pulmonaire  de  IJérard  et  Cornil  est  très  démonstrative  à cet 
égard.  Le  lobe  supérieui*  est  en  outre  parsemé  de  masses  formées 
])ar  des  iuhercides  confluenls  entourés  de  pneumonie  caséeuse  et 
dont  la  partie  centrale  est  souvent  en  voie  d’ulcération. 

Les  différents  lobes  sont  unis  par  une  pleurésie  adbésive.  Le  lobe 
moyen,  si  l’on  étudie  le  poumon  droit,  montre  aussi  quelques  ca- 
vernes remplies  de  pus,  plus  petites  et  moins  nombreuses  que  celles 
du  lobe  supérieur,  des  noyaux  de  tubercules  confluents  et  de  pneu- 
monie caséeuse  disséminés  an  milieu  d’un  tissu  connestionné. 

Le  lobe  inlérieur  olTre  cà  considéi’er,  à sa  partie  supérieure,  quel- 
ques îlots  de  broncho-pneumonie  plus  récente  et  des  tubercules  con- 
lluents,  tandis  qu’à  sa  base  on  ne  trouve  plus  que  des  granulations 
tuberculeuses  isolées  au  milieu  du  tissu  pulmonaire  rosé  ou  de 
coloration  normale.  La  plèvre  viscéi’ale  est  presque  toujours , par 
places  ou  sur  toute  son  étendue,  recouverte  de  fausses  membranes 
fibrineuses  et  présente  quelques  granulations  semi-transparentes.  11 
en  est  de  même  de  la  plèvre  costale.  La  cavité  de  la  séreuse  con- 
tient une  quantité  variable  de  liquide  séreux  ou  séro-purulent. 

Bien  que  les  deux  poumons  soient  altérés  d’une  façon  analogue, 
l’nn  d’eux  est  habituellement  plus  malade  que  l’autre.  Ce  qui  domine 
et  donne  à cette  variété  de  la  phthisie  sa  caractéristique  anatomique, 
c’est  la  hroncho-pneumonie  suppurative,  ulcéreuse  et  rapide  qui 
désagrège  et  ramollit  à la  fois  une  série  de  nodules  caséeux  formés 
de  tubercules  et  de  pneumonie. 


Dans  la  seconde  variété,  c’est  surtout  la  pneumonie  interstitielle 
qui  accompagne  les  tubercules;  on  la  rencontre  tout  particulièrement 
chez  les  ouvriers  qui  ont  ti'availlé  au  milieu  de  poussièi'es  charhon- 
nenses,  siliceuses  ou  de  toute  autre  nature.  Le  poumon  fendu  dans 
toute  sa  hauteur  montre  alors  à son  sommet  une  on  plusieurs  ca- 
vernes de  dimension  variable,  entourées  do  pneumonie  interstitielle 
ardoisée,  quelquefois  aussi  des  nodules  de  pneumonie  caséeuse.  A 
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la  base  du  lobe  supérieur,  on  observe  alors  des  nodules  dui‘s,  de 
la  grosseur  d’une  noiselle  ou  d’une,  pelite  noix,  qui  crieni  sous  le 
scal[)el  el  présenlenl  à leur  partie  ceniraleun  groujie  de  granulations 
plus  ou  moins  volumineuses,  rapprochées  les  unes  des  autres,  semi- 
tiansparentes  ou  jaunâtres,  pigmentées  à leur  rireonrérence  et  qui 
siègent  au  milieu  d’un  tissu  dur,  fibreux,  également  pigmenté.  A la 
périphérie  de  ces  îlots,  la  pneumonie  interstitielle  existe  presque 
seule;  cependant  on  y trouve  aussi  quelquefois  des  granulations 
tuberculeuses  isolées,  plus  petites  et  plus  récentes.  La  bronche  qui 
passe  au  milieu  d’un  de  ces  nodules  est  souvent  enflammée  et  pleine 
de  pus;  une  cavernule  est  parfois  en  voie  de  Ibrination  à leur 
centre. 

Le  lobe  moyen,  soudé  aux  lobes  supérieur  et  inférieur  par  un 
épaississement  fibreux  de  la  plèvre,  montre  quelquefois  une  ou  plu- 
sieurs cavernules  et  des  îlots  de  pneumonie  interstitielle  ardoisée 
parsemés  de  granulations,  semblables  aux  précédents,  mais  généra- 
lement plus  petits. 

Dans  le  lobe  inférieur,  à sa  partie  supérieure,  on  rencontre  des 
lobiil  es  de  pneumonie  interstitielle  moins  pigmentée,  formés  aussi 
autour  d’un  groupe  de  granulations  tuberculeuses.  Enliii,  à la  base 
de  ce  lobe  inférieur,  il  n’existe  plus  que  des  granulations  tubercu- 
leuses isolées  dans  un  tissu  congestionné.  Les  granulations  tubercu- 
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leuses  comprises  dans  la  pneumonie  interstitielle  sont  le  plus  sou- 
vent fibreuses. 

Les  deux  poumons  sont  envahis  de  la  même  façon  ou  bien  l’un 
d’eux  est  plus  altéré  que  son  congénère. 

La  plèvre  viscérale  est  généralement  épaissie  et  fibreuse  au  niveau 
du  lobe  supérieur  et  elle  adhère  intimement  à la  plèvre  pariétale  et 
à la  paroi  costale. 

Les  bronches  sont  fortement  enflammées. 

Dans  ces  deux  variétés  de  la  phthisie  subaiguë  ou  galopante,  les 
premières  divisions  des  bronches,  la  trachée  et  le  larynx  sont  sou- 
vent le  siège  de  granulations  développées  dans  la  muqueuse  et  d’ul- 
cérations. Les  autres  organes  sont  plus  rarement  atteints  de  granu- 
lations que  dans  la  phthisie  aiguë. 


c.  Phthisie  chronique.  — Les  types  de  description  que  nous  avons 
choisis  pour  donner  une  idée  précise  de  la  répartition  des  lésions 
dans  la  phthisie  aiguë  granuleuse  et  dans  la  phthisie  subaiguë  ou 
galopante  sont  assurément  sujets  à de  nombreuses  variations,  Ces 
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variai  ions  sont  encore  bien  plus  grandes  dans  la  phlbisie  chronique. 
Rien  n’est  variable  en  elïet  comme  la  nature  et  la  distribution  des 
lésions  pnimonaires  dans  celte  Ibrme  de  la  pbtbisie. 


La  tubercnlose  peut  être  absolument  latente  pendant  un  nombre 
indéterminé  d’années,  lorsque  les  lésions  sont  très  peu  étendues. 
Elles  se  réduisent  alors  soit  à quelques  noyaux  d’induration  formés 
par  des  granulations  fibreuses  ou  pigmentées  entourées  de  pneu- 
monie inlerstitielle,  soit  à une  caverne  entourée  d’une  coque  dense 
dans  laquelle  se  trouvent  des  granulations  fibreuses.  Ces  altéra- 
lions,  qu’on  observe  accidentellement  à l’autopsie  des  vieillards 
ou  d’adultes  morts  par  toute  autre  cause  que  par  la  phthisie,  échap- 
pent quelquefois  à la  loi  de  Louis  et  se  rencontrent  alors  uniquement 
dans  le  lobe  moyen  ou  même  dans  le  lobe  inférieur  du  poumon. 


Le  type  le  plus  habituel  de  la  phthisie  chronique  est  celui  dans 
lequel,  sur  une  section  de  tout  le  poumon,  on  voit  le  lobe  supérieur 
complètement  transformé  en  une  série  de  grandes  cavernes  com- 
muniquant avec  les  bronches  et  souvent  les  unes  avec  les  autres, 
cavernes  séparées  de  la  plèvre  épaissie  par  une  couche  de  tissu 
fibreux.  Autour  d’elles  il  existe  une  pneumonie  interstitielle  avec  ou 
sans  pigmentation,  et  tout  le  lobe  supérieur  est  transformé  en  un 
tissu  calleux  percé  de  grandes  cavités.  Le  lobe  moyen  est  le  siège  de 
cavernes  moins  considérables  ; on  y trouve  aussi  des  nodules  de 
pneumonie  caséeuse  et  des  tubercules  caséeux.  Le  lobe  inférieur  pré- 
sente, soit  de  petites  cavernes  en  voie  de  formation,  soit  des  granu- 
lations tuberculeuses  isolées  ou  confluentes.  Le  poumon  du  côté 
opposé  est  moins  altéré,  avec  des  cavernes  plus  petites  ; presque  tou- 
jours son  lobe  inférieur  est  encore  en  grande  partie  utilisable  pour 
l’hématose.  Ces  poumons  ont  été  atteints  simullanément  ou  successi- 
vement d’une  série  d’éruptions  tuberculeuses  dont  le  début  remonte 
à cinq,  six,  huit  ou  dix  ans,  dont  l’évolution  a été  lente,  mais  ne 
s’est  jamais  s’arrêtée. 

Dans  d’autres  faits  de  phthisie  chronique,  très  communs  aussi,  les 
tubercules  et  les  cavernes  ont  existé  pendant  plusieurs  années,  dans 
un  seul  poumon,  ou  seulement  dans  le  sommet  des  deux  lobes 
supérieurs  sans  s’accroître  notablement.  Puis,  à un  moment 
donné,  il  est  survenu  une  poussée  aiguë  qui  a enlevé  le  malade 
en  quelques  semaines  ou  en  deux  ou  trois  mois , absolument 
comme  dans  la  phlbisie  aiguë  ou  dans  la  phlbisie  galopante.  On 
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trouve  alors  les  lésions  de  ces  deux  variétés  de  pliLhisie  et  de  plus 
îles  cavernes  anciennes. 


(liiez  certains  malades  atteints  de  phthisie  clironifpie,  c’est  la  pneu- 
monie interstitielle  ardoisée  qui  domine,  cliez  d’autres  c’est  la  pneu- 
monie caséeuse.  Celle-ci  peut  même  envahir  tout  un  lobe  on  la  plus 
grande  partie  d’un  poumon.  Au  milieu  des  régions  transformées 
par  la  pneumonie  caséeuse,  on  observe  le  plus  souvent  de  grandes 
cavernes  ; mais  quelquefois  la  pneumonie  caséeuse  occupe  tout  un 
lobe  sans  qu’il  y ait  de  cavernes  dans  son  intérieur. 

La  plèvre  est  toujours  altérée  dans  la  phthisie  chronique.  Les 
lobes  supérieurs,  entourés  par  une  carapace  fibreuse,  sont  adhérents 
à la  paroi  costale,  de  telle  soi’te  que,  pour  extraire  le  poumon  de  la 
poitrine  on  est  obligé  de  couper  ce  tissu  pleural  épais,  semi-trans- 
parent, comme  cartilagineux,  qui  crie  sous  le  scalpel.  Les  lobes 
pulmonaires  sont  aussi  presque  toujours  soudés  les  uns  aux  autres. 
A la  surface  externe  des  lobes  moyen  et  inférieur,  dans  tous  les 
points  où  il  n’y  a pas  d’adbérence  ou  plutôt  de  fusion  intime  des 
deux  feuillets  de  la  plèvre,  il  s’est  produit  une  couebe  plus  ou  moins 
épaisse  de  fibrine  ; la  cavité  pleurale  contient  alors  un  liquide  séro- 
fibrineux, quelquefois  purulent.  Nous  reviendrons  sur  les  lésions 
de  la  plèvre  dans  le  chapitre  suivant. 


Arrivés  au  terme  de  cet  exposé  de  l’iiistologie  patbologique  de  la 
pbtliisie  pulmonaire,  nous  devons  essayer  de  donner  une  idée 
générale  de  cette  maladie. 

D’après  les  développements  anatomiques  qui  précèdent,  on  sait 
que  nous  plaçons  au  premier  plan  les  granulations  tuberculeuses  et 
que  nous  leur  subordonnons  les  lésions  înllammatoires  variées,  con- 
gestion, engoùment,  pneumonie  catarrhale  et  librincuse,  pneumonie 
interstitielle,  etc.  Nous  admettons  luutefois  que  ces  intlammations, 
spéciales  par  leur  marche,  par  leur  terminaison  et  par  leur  anatomie 
pathologique,  appartiennent  à la  même  maladie  générale  que  les 
granulations. 


Les  granulations  sont  pour  nous  de  petits  néoplasmes  disséminés 
qui  doivent  être  rangés  parmi  les  tumeurs.  Elles  deviennent  ca- 
séeuses ou  fibreuses  à mesure  qu'elles  vieillissent  et  elles  s’accrois- 
sent et  se  multiplient  du  centre  à la  périphérie;  elles  se  généralisent 
souvent  en  infectant  les  ganglions  du  voisinage,  en  suivant  la  voie 
des  lymphatiques  et  des  vaisseaux  sanguins  comme  le  font  les  tu- 
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iiicui’ï>.  La  bronclio-pneunionic  sccoiidairc  qu’elles  cléLeriiiiiieiit  esl, 
à lui  nioiiieiU  donné,  une  lésion  des  plus  graves  parce  qu’elle 
coopère,  pour  une  grande  part,  à l’ulcéraLion,  à la  IbiiLe  suppui’aLive 
du  tissu  et  à la  Ibrinalion  des  cavernes. 

lîroussais  avait  tenté  de  ramener  à l’infïammation  simple  toutes  les 
lésions  de  la  phthisie.  Cruveillier  classait  les  tubercules  parmi  les 
inllammations  et  depuis,  plusieurs  anatomistes,  entre  lesquels  nous 
citerons  Lancereaux,  les  regardent  comme  le  produit  d’une  inlkimma- 
tion  chronique  spéciale.  Tel  a été  le  thème  de  la  discussion  élevée 
entre  Broussais  et  Laennec. 

L’opinion  de  Laennec  sur  la  nature  parasitaire  et  spécilique  du 
tubercule  s’est  imposée  pendant  longtemps  à la  majorité  des  méde- 
cins. Aujourd’hui  les  expériences  de  Yillemin,  relatives  à l’inoeulation 
du  tubercule*,  vériliées  par  le  plus  grand  nombre  des  expérimentateurs 
et  reconnues  comme  exactes  pai*  beaucoup  de  ceux  qui,  comme 
Cobnheim,  les  avaient  contestées  tout  d’abord,  ont  modilié  la  con- 
ception générale  de  la  phthisie.  Elles  ont  al'firmé  à nouveau  l’unité 
de  la  phthisie  et  tendent  à la  Faire  considérer  comme  une  maladie 
infectieuse  chronique  due  à la  pénétration  dans  les  poumons  de  mi- 
crobes infectieux  entraînés  avec  l’air  respiré,  comme  une  maladie 
d’inhalation  (Gohnheim) . 

Klehs  et  Reinstadler  ont  décrit,  dans  les  tubercules,  un  organisme 
extrêmement  petit,  le  monas  liiherculosum^  sous  forme  de  gi’ains 
accouplés  deux  à deux  ou  par  trois  et  animés  d’un  mouvement  fort 
vif.  L’inoculation  faite  aux  chiens  et  aux  lapins  avec  des  liquides  de 
culture  contenant  cet  organisme  a donné  à ces  auteurs  quelques  ré- 
sultats positifs.  Plus  récemment  Toussaint  a cultivé  un  micrococcus 
très  })etit  et  immobile  disposé  par  gi'oupes  de  trois  à dix  ou  en  amas 
(j[u’il  considère  comme  le  jiarasite  du  tubercule.  Tout  dernièrement 
Kock,  en  cultivant  des  fragments  de  tubercules,  a réussi  à isoler  des 
microbes  ayant  la  forme  des  bâtonnets  de  la  lèpre  {hacUlus  leprœ), 
mais  plus  minces.  Par  leur  inoculation,  il  a donné  la  tuberculose  à 
une  série  d’animaux  (singes,  cobayes,  lapins,  etc.). 


r». 


Plèvre. 


Nous  avons  donné,  à pi’opos  de  l’iiistologie  pathologique  générale 
des  membranes  séreuses  (voy.  t.  1,  p.  501  à 510),  des  détails  sulli- 
sants  j)OLir  n’avoir  pas  à y reveidr  ici.  Pres((ue  tout  ce  (pie  nous 
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Hvons  dit,  en  effet,  relativement  aux  séreuses  en  général,  s’applique  à 
la  plèvre,  et  nous  n’anrons  à rapporter  dans  ce  ciiapitre  que  ce  qui 
lui  appartient  en  propre.  Dans  la  plupart  des  cas,  les  lésions  de  la 
plèvre  sont  subordonnées  à celles  du  poumon,  et  leur  empruntent 
tout  ce  qu’elles  ont  de  spécial. 


Congestion;  ecchymoses;  pleurésie  iiyperplastique d’emblée. — 
La  congestion  de  la  plèvre  viscérale  s’observe  toutes  les  lois  que  le 
poumon  est  lui-même  congestionné.  Les  vaisseaux  capillaires  qui 
appartiennent  à la  mince  coucbe  de  tissu  conjonctif  transparent,  qui 
forme  la  plèvre  viscérale,  sont  remplis  et  distendus  par  le  sang.  La 
plèvre  viscérale  laisse  voir  par  transparence  les  cloisons  interlobu- 
laires du  poumon  parcourues  par  les  vaisseaux  sanguins  et  lympha- 
tiques. Les  polygones  qui  forment  la  base  des  lobules  pulmonaires 
à la  surface  de  la  plèvre,  sont  en  effet  limités  par  une  tramée  blan- 
châtre ou  pigmentée  en  noir  chez  les  sujets  âgés,  et  l’on  y reconnaît 
très  facilement  à l’œil  nu  les  vaisseaux  saDguins  plus  ou  moins 
remplis  de  sang  et  les  vaisseaux  lymphatiques,  au  moins  aussi  volu- 
mineux que  les  veines  interlobulaires,  qui  sont  très  superficiels, 
transparents,  et  qui,  possédant  des  parois  minces,  sont  aplatis. 


Lorsque  la  congestion  pulmonaire  est  très  intense  et  qu’il  y a eu 
de  la  dyspnée,  qu’il  s’agisse  d’une  maladie  du  cœur,  du  poumon  ou 
d’une  asphyxie  due  à toute  autre  cause  (maladies  de  la  trachée,  du 
larynx,  submersion,  strangulation,  etc.),  on  trouve  à la  surface  de  la 
plèvre  pariétale  de  petites  ca’/i?/moscs  dont  le  diamètre  peut  atteindre 
plusieurs  millimètres.  Ces  ecchymoses  sont  caractérisées  par  une 
extravasation  des  globules  rouges  dans  le  tissu  conjonctif  de  la  plèvre 
survenue  à la  suite  de  la  distension  des  capillaires.  Lorsqu’elles  sont 
récentes,  elles  laissent  même  suinter  un  liquide  sanguinolent  à la 
surface  libre  de  la  plèvre,  où  elles  forment  un  léger  relief.  Bientôt 
après  leur  formation,  les  globules  sanguins  sortis  des  vaisseaux  se 
modilient,  se  transforment  en  granulations  pigmentaires  brunes  et 
noires,  et  la  saillie  de  l’îlot,  rouge  d’abord,  s’affaisse  en  même  temps 
qu’il  devient  brun  ardoisé,  puis  linalement  noir. 

Il  est  rare  que  dans  les  autopsies  de  sujets  morts  de  maladie  du 
cœur  avec  emphysème  et  dys[mée  intense,  on  ne  trouve  pas,  dissé- 
minées sur  la  plèvre  viscérale,  de  nombreuses  ecchymoses  dont  les 
unes  sont  rouges  et  récentes,  les  autres  brun  foncé,  les  autres  noires 
ou  ardoisées. 
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lui  même  temps  nloi’s,  ou  couslale  les  clTets  de  la  conijcstion  chro- 
nique (le  la  plèvre  qui  coiisisteut  surtout  dans  uu  ('‘paississement  plus 
ou  moins  marqué  de  la  meudirane  et  dans  des  productions  végé- 
tantes, de  petits  bourgeons  ou  villosités  constitués  par  du  tissu 
conjoudir.  Dans  ces  conditions,  riiydrotliorax  est  assez  commun.  La 
plèvre  est  blanchâtre,  d’un  aspect  louche;  elle  a perdu  sa  transpa- 
rence ; cet  état  est  du.  reste  peu  prononcé,  et  il  faut  avoir  une  certaine 
habitude  tiour  le  reconnaître,  parce  que  la  plèvre  viscérale,  ainsi  al- 
térée, généralement  très  peu  épaissie,  a conservé  sa  souplesse  et  son 
poli.  L’opacité  de  la  plèvre  est  due  à répaississement  de  ses  faisceaux 
conjonctifs,  en  même  temps  qu’à  la  tuméfaction  et  à la  prolifération 
des  cellules  qui  leur  sont  interposées. 

En  examinant  avec  soin  la  surfiice  de  la  plèvre,  surtout  au  niveau 
du  bord  antérieur  et  du  bord  tranchant  des  lobes  pulmonaires,  on 
reconnaît  souvent  de  petites  saillies  analogues  à des  bourgeons 
charnus  de  couleur  ronge,  des  villosités  plus  longues  ou  des  fila- 
ments qui  font  adhérer  les  boi’ds  ou  les  faces  des  lobes  en  contact  les 
uns  avec  les  autres.  La  structure  de  ces  bourgeons  et  des  adhérences 
lilamenteiises  est  celle  du  tissu  conjonctif;  ils  sont  parcourus  par 
des  vaisseaux  et  couverts  d’endothélium  (voy.  fig.  80).  Ces  lésions, 
lentes  à se  produire,  appartiennent  à la  pleurésie  chronique  d’em- 
blée plutôt  qu’à  la  congestion  simple.  Elles  attestent  une  congestion 
accompagnée  d’inllammation  chronique  peu  intense. 


Les  ecchymoses  deviennent  quelquefois  le  point  de  départ  de  pro- 
ductions fibreuses.  On  trouve  en  effet,  à côté  de  petites  ecchymoses 
tantôt  rouges,  tantôt  ardoisées,  des  saillies  blanchâtres,  de  même 
forme  et  de  même  dimension,  qui  ne  sont  autres  que  des  fibromes 
conslitués  par  des  lamelles  aplaties  de  tissu  conjonctif.  Ces  produc- 
tions, qid  ont  (dé  a[)pelécs  à tort  tubercules  fibreux  et  qu’Andral 
a distinguées  avec  raison  des  granulations  tuherciileus(;s,  n’ont  en 
ellèt  aucune  analogie  de  structure  avec  ces  dernières.  Elles  ressem- 
hlent  exactement  aux  indurations  analogues  de  la  capsule  fibreuse 
de  la  rate,  et  répondent  à la  description  que  nous  avons  donnée  des 
fibromes  lamelleux  (t.  1,  p.  188).  Elles  ont  quelquefois  l’apparence 
cartilaginiforme. 

Celte  congestion  chronique,  ces  rnoditicalions  inllammatoires  sur- 
venues lentement,  peuvent  s’accompagner  d’un  épanchement  pleural 
liquide,  d’un  bydrotborax  plus  ou  moins  abondant;  cet  épanche- 
ment est  généralement  limité  à la  partie  inférieure  de  la  cage  tbo- 
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racique.  Les  fausses  ineinbranes  libreuses  qui  unissent  la  plèvre 
pariétale  au  poumon  ou  les  lobes  entre  eux  sont  alors  œdéiria- 
teuses;  leurs  vaisseaux  sont  pleins  de  sang’  et  distendus;  les  fibres 
du  tissu  conjonctif  des  pseudo-menibraiies  sont  écarlées  par  un 


Fig.  su. 


— liridcs  liliiiiienteiisos  de  la  [ilinre  recouvci  les  do  loin’  eiidollioiium  iiettomoiil  démoiilrd  |mi 
l'iiiiprégiialiüii  d’ai|;cut.  B,  vaisseaux  snigiiiiis.  — Gi’ossissciiicut  do  80  diaiiiô'i’cs. 


liquide  qui  renferme  des  cellules  sphériques  volumineuses  et  des 
cellules  granuleuses  comme  dans  Tœdème  du  tissu  cellulaire  sous- 
cutané. 


Pleurésie  firrlxeUse.  — Dans  toute  inllammation  aiguë  de  la 
plèvre,  on  observe  une  formation  de  fibrine  à la  surface  libre  de  la 
membrane;  le  plus  souvent  on  trouve  également  dans  le  liquide 
exsudé  des  flocons  fibrineux.  Ces  exsudats  fibrineux  existent  par 
exemple  dans  la  pleurésie  purulente,  dans  la  pleurésie  bémorrha- 
gi([ue  et  dans  la  plupart  des  pleurésies  tuberculeuses;  mais  ou 
appelle  [ilus  spécialement  jileurésies  librineuses  celles  où  la  mem- 
brane enllammée  est  recouverte  d’une  couclie  de  librine  en  même 
temps  qu’elle  contient  dans  sa  cavité  un  liquide  citriii  qui  se  jirend 
en  masse  gélatiniforme.  Dans  ce  liipiide  transparent,  on  trouve  tou- 
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jours,  lorsqu’on  vient  de  le  retirer  de  la  plèvre  par  l’opération  de  la 
tlioracenthèse,  une  certaine  quantité  de  globules  rouges  et  de  cel- 
lules lymphatiques.  Si  l’on  examine  au  microscope  le  liquide  coagulé, 
on  y voit,  en  outre  de  ces  éléments,  de  minces  lilaments  de  fibrine 
disposée  en  réseau. 

L’exsudât  fibrineux  ne  se  produit  pas  dans  les  points  où  la  plèvre 
est  le  siège  de  néo-membranes  fibreuses  anciennes  qui  unissent  et 
tiennent  très  rapprochées  les  deux  surfaces  opposées  de  la  séreuse. 
A plus  forte  raison  l’union  intime  (symphyse)  des  deux  feuillets  pleu- 
raux est-elle  un  obstacle  absolu  au  dépôt  de  la  fibrine.  Il  faut,  en 
effet,  pour  qu’elle  se  dépose,  que  la  plèvre  soit  libre  dans  sa  totalité 
ou  dans  une  grande  partie  de  son  étendue  et  contienne  une 
quantité  plus  ou  moins  grande  de  liquide. 

Comme  ce  sont  le  plus  ordinairement  les  lobes  supérieurs  du 
poumon  qui  ont  contracté  une  adhérence  intime  avec  la  plèvre  cos- 
tale, il  en  résulte  que  la  pleurésie  avec  épanchement  a pour  siège 
le  plus  commun  la  portion  de  la  séreuse  qui  tapisse  les  lobes  infé- 
rieurs. Celle-ci  forme  un  sac  épaissi  par  les  fausses  membranes, 
rempli  de  liquide,  dont  les  parois  sont  constituées  par  la  plèvre 
costale,  par  la  plèvre  diaphragmatique  et  par  la  plèvre  viscérale. 

La  pleurésie  fibrineuse  est  consécutive  à une  maladie  du  poumon 
ou  bien  elle  s’établit  d’emblée. 

Une  pleurésie  fibrineuse  secondaire  très  légère  accompagne  tou- 
jours la  pneumonie  catarrhale,  la  pneumonie  caséeuse  et  la  pneu- 
monie lobaire  aiguë,  chaque  fois  que  l’inflammation  arrive  à la 
surface  du  poumon. 

C’est  ainsi  que  dans  l’iiépatisation  sèche , semi-transparente  et 
grise  de  la  broncho-pneumonie  fibrineuse  qui  est  si  fréquente  dans 
la  phthisie  {infiltration  grise  semi-transparente) , on  voit,  à la  sur- 
face de  la  plèvre,  une  fausse  membrane  qui  est  tantôt  extrêmement 
mince  et  transparente,  tantôt  plus  épaisse  et  formée  alors  de  plu- 
sieurs couches.  Si,  après  avoir  enlevé  une  de  ces  couches  et  l’avoir 
colorée,  on  l’examine  au  microscope,  on  voit  qu’elle  est  formée  par 
un  réseau  de  fibrine.  Les  travées  principales  de  ce  réseau  corres- 
pondent à des  vaisseaux  situés  au-dessous  d’elles.  Les  mailles  du 
réseau  fibrineux  contiennent  des  cellules  endothéliales  tuméfiées  et 
des  globules  de  pus. 

Au-dessous  de  la  couche  de  fibrine,  les  vaisseaux  de  la  plèvre  ap- 
paraissent dilatés,  et  la  séreuse  elle-même  a un  aspect  louche  ; elle 
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est  seulement  moins  transparente  qu’à  l’état  normal,  ou  bien  elle 
est  complètement  opaque  et  légèrement  épaissie,  ce  qui  est  dû  à la 
présence  de  globules  blancs  interposés  aux  fibres  de  tissu  conjonctif. 

La  structure  réticulée  d’une  fausse  membrane  mince  est  visible  à 
l’œil  nu  : si  elle  est  plus  épaisse,  son  apparence  réticulée  s’accentue 
davantage,  et  l’on  y voit  alors  des  travées  plus  saillantes,  disposées 
comme  nous  l’avons  indiqué,  tome  I,  page  503.  Ce  qui  caractérise 
surtout  à l’œil  nu  l’exsudât  fibrineux,  c’est  sa  friabilité,  sa  cassure 
nette  et  sa  transparence. 

Dans  la  pleurésie  causée  par  la  pneumonie  fibrineuse  des  tuber- 
culeux, l’exsudât  liquide  est  généralement  peu  abondant  et  citrin. 

Dans  h pneumonie  fibrineuse  aiguë  ou  lohaire,  il  existe  toujours, 
lorsque  la  partie  hépatisée  est  à la  surface  du  poumon,  des  fausses 
membranes  fibrineuses  plus  ou  moins  épaisses,  adhérentes  à la 


Fig.  81.  — Coupe  de  l’exsudât  d’une  pleuresie  : on  y voit  des  filaments  de  fibrine  et  des  globules 

de  pus.  — Grossissement  de  250  diamètres. 

plèvre;  mais  la  quantité  du  liquide  séro-fibrineux  épanché  dans 
la  cavité  séreuse  est  très  minime.  Les  fausses  membranes  fibri- 
neuses sont  quelquefois  alors  plus  opaques  et  plus  jaunes  que  dans 
le  cas  précédent,  ce  qui  est  en  rapport  avec  le  stade  de  suppura- 
tion ou  d’hépatisation  grise  de  la  pneumonie  ; on  trouve  dans  leur 
intérieur  beaucoup  de  cellules  lymphatiques  granuleuses. 

Après  avoir  détaché  la  fausse  membrane  fibrineuse,  on  voit,  à la 
surface  de  la  plèvre  viscérale,  des  vaisseaux  très  dilatés,  saillants,  et 
meme  proéminents  sous  forme  d’anses  vasculaires  bourgeonnantes. 
C’est  au  niveau  de  ces  vaisseaux  de  nouvelle  formation  que  l’exsu- 
dât fdorineux  est  le  plus  épais.  — La  plèvre  elle-même  est  épaissie  et 
infiltrée  de  cellules  lymphatiques. 

La  plèvre  pariétale  peut  échapper  à cette  inflammation  ; mais  le 
plus  souvent  elle  est  atteinte  des  mêmes  lésions,  quoique  la  circula- 
tion y soit  tout  à fait  indépendante  de  celle  de  la  plèvre  pulmonaire. 
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Aussi,  pour  expliquer  la  propagation  de  l’inflammation  de  la  plèvre 
viscérale  à la  plèvre  pariétale,  doit-on  faire  intervenir  la  qualité  du 
liquide  exsudé  par  la  plèvre  pulmonaire.  Tout  porte  à penser  que  ce 
liquide  irrite  la  surface  de  la  plèvre  pariétale  en  même  temps  qu’il 
y produit  un  dépôt  de  fibrine. 

La  pleurésie  liée  à la  pneumonie  s’accompagne  quelquefois  d’un 
épanchement  abondant,  en  sorte  que  la  pleurésie  devient  prédomi- 
nante. Plus  tard,  elle  constitue  même,  à elle  seule,  toute  la  maladie, 
lorsqu’elle  persiste  après  la  guérison  de  la  pneumonie. 


La  pleurésie  idiopathique^  c’est-à-dire  celle  qui  survient  d’emblée 
à la  suite  d’une  impression  de  froid,  est  loin  d’être  toujours  identique 
à elle-même.  La  nature  et  la  quantité  de  l’épanchement  pleural,  la 
marche  et  la  terminaison  de  cette  pleurésie  sont  en  effet  très 
variables. 

Elle  est  toujours  caractérisée  par  une  couche  de  fibrine  exsudée 
à la  surface  pleurale;  elle  est  presque  constamment  unilatérale.  Le 
plus  ordinairement  l’épanchement  atteint  son  maximum  d’intensité 
vers  le  huitième  ou  le  dixième  jour;  la  quantité  du  liquide  varie 
entre  \/ïl  litre  et  1 litre  1/2. 

La  plèvre  pariétale  et  la  plèvre  viscérale  sont  congestionnées 
d’abord,  et  aussitôt  (c’est-à-dire  dès  le  premier  jour,  ainsi  que  les 
expériences  faites  sur  les  animaux  permettent  de  l’affirmer)  elle  se 
recouvre  d’une  couche  mince  de  fibrine  en  même  temps  que  le 
liquide  s’épanche  dans  la  cavité  de  la  séreuse.  L’épanchement  aug- 
mente les  jours  suivants,  le  dépôt  de  fibrine  s’accroît  par  faddition 
de  nouvelles  couches.  Des  flocons  de  fibrine  coagulée  flottent  assez 
souvent  dans  le  liquide,  ainsi  qu’on  peut  s’en  assurer  quand  on  le 
retire  par  l’opération  de  la  thoracentèse. 

La  plèvre  viscérale  et  la  plèvre  pariétale  sont  elles-mêmes  toujours 
plus  épaissies  et  moins  transparentes  qu’à  l’état  normal.  Sur  des 
coupes  delà  séreuse,  on  voit  une  grande  quantité  de  cellules  lym- 
phatiques interposées  aux  faisceaux  de  fibres  de  tissu  conjonctif  qui 
la  composent,  cellules  d’autant  plus  nombreuses  qu’on  examine  un 
point  plus  rapproché  de  la  surface.  Les  vaisseaux  sanguins  sont 
saillants  et  bourgeonnants.  Les  vaisseaux  lymphatiques  contiennent 
les  mêmes  éléments  que  les  espaces  du  tissu  conjonctif,  c’est-à-dire 
des  cellules  lymphatiques  en  grand  nombre  et  parfois  de  la  fibrine 
coagulée. 

Le  poumon  n’échappe  pas  à l’inflammation,  et  les  alvéoles  pulmo- 
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naires  superficiels  sont  alLeinls.  Des  cellules  lymphatiques  sont 
épanchées  dans  ces  alvéoles  en  même  temps  que  leur  épithélium  est 
gonflé  ou  desquamé.  On  voit  par  Là,  que  si  la  pneumonie  détermine 
une  pleurésie  secondaire,  la  pleurésie  primitive  s’accompagne  tou- 
jours aussi  d’une  pneumonie  très  superficielle,  qui  passe  inaperçue 
à un  examen  incomplet,  mais  dont  on  doit  tenir  compte,  au  point  de 
vue  du  pronostic  et  du  traitement,  ainsi  que  l’a  montré  Brouardel. 
Si,  en  effet,  on  laisse  répanchement  liquide  séjourner  dans  la  plèvre, 
l’épaississement  de  cette  membrane  se  joindra  à l’inflammation 
superficielle  du  poumon,  pour  empêcher  plus  tard  cet  organe  de  se 
dilater  lorsque  l’épanchement  se  résorbera  peu  à peu. 

Arrivée  à sa  période  d’état  et  de  complet  développement,  la  pleu- 
résie simple  se  résout  d’elle-même,  mais  très  lentement  d’habitude, 
si  le  médecin  n’intervient  pas  par  la  thoracentèse.  Voici  ce  qui  se 
passe  dans  la  période  de  résolution  : l’épanchement  liquide  est 
repris  peu  à peu  par  les  lymphatiques  lorsque  ceux-ci  sont  rede- 
venus perméables;  les  fausses  membranes  fibrineuses  subissent  la 
dégénérescence  granuleuse  ainsi  que  les  globules  blancs  épanchés , 
soit  dans  le  liquide,  soit  dans  les  fausses  membranes.  La  résorption 
de  l’exsudât  est  impossible  tant  que  les  vaisseaux  lymphatiques  sont 
oblitérés  par  de  la  fibrine. 

Il  peut  se  faire  qu’un  épanchement  qui  s’est  produit  très  rapide- 
ment disparaisse  de  même  et  spontanément.  C’est  ce  qui  a lieu  dans 
certaines  pleurésies  développées  dans  le  cours  du  rhumatisme  arti- 
culaire aigu  ; quelquefois  alors  les  fausses  membranes  fibrineuses 
se  résorbent  elles-mêmes  avec  rapidité  sans  laisser  après  elles 
d’adhérences  fibreuses  ; mais  c’est  là  une  exception. 

Le  plus  souvent,  la  plèvre  viscérale  et  la  plèvre  pariétale  restent 
épaissies.  Sous  la  couche  de  fibrine,  une  production  de  tissu  con- 
jonctif embryonnaire  et  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation  consti- 
tuent de  petits  bourgeons  qui  se  prolongent  dans  les  fausses  mem- 
branes fibrineuses  interposées  entre  la  plèvre  pariétale  et  la  plèvre 
viscérale.  Les  travées  de  tissu  conjonctif  embryonnaire  pourvues  de 
vaisseaux  de  formation  nouvelle  s’avancent  au  milieu  des  fausses 
membranes  fibrineuses.  Ces  vaisseaux  se  rencontrent  bientôt,  s’a- 
bouchent avec  ceux  qui  viennent  de  la  surface  opiiosée  de  la  plèvre. 
Les  filaments  du  tissu  embryonnaire  s’organisent  et  se  développent 
en  un  tissu  conjonctif  adulte  et  dense,  à mesure  que  la  fibrine  se 
désagrège  et  se  résorbe.  Aussi,  lorsque  la  pleurésie  fibrineuse  met 
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longtemps  à se  résoudre,  elle  se  termine  par  des  adhérences  fila- 
menteuses ou  lamellaires  organisées  et  permanentes,  plus  ou  moins 
longues,  ou  par  une  union  intime  des  deux  feuillets  de  la  plèvre  qui 
restent  soudés  run  à l’autre.  La  durée  de  ce  processus  est  très 
variable.  La  résorption  lente  de  répanciiement  et  l’organisation  des 
fiui  sses  membranes  se  prolongent  souvent  pendant  six  mois,  un 
an  ou  davantage.  On  dit  alors  que  la  pleurésie,  aiguë  d’abord,  a 
passé  à l’état  chronique. 

Dans  certaines  pleurésies  simples  avec  épanchement  séreux,  ayant 
duré  un  ou  deux  mois,  et  terminées  accidentellement  par  la  mort 
causée  par  une  autre  maladie,  on  trouve,  à l’autopsie,  la  plèvre  vis- 
cérale épaisse,  recouverte  d’une  mince  couche  de  fibrine,  sans  qu’il 
y ait  de  fausses  membranes  fibrineuses  ou  celluleuses  unissant  les 
deux  surfaces  de  la  séreuse.  En  pareil  cas,  si  l’épanchement  est 
abondant,  le  poumon  est  affaissé  (voy.  Atéleclane,  t.  II,  p.  81)  et  la 
séreuse  viscérale,  rétractée  et  résistante,  maintient  le  poumon  dans 
un  état  permanent  de  resserrement.  Quelquefois  une  partie  d’un 
lobe  du  poumon  bridée  par  des  fausses  membranes  fait  une  saillie 
de  forme  et  d’étendue  variables.  En  incisant  la  plèvre  épaissie  avec 
précaution  pour  ne  pas  entamer  le  parenchyme  pulmonaire,  on  voit 
celui-ci  se  distendre  de  nouveau  et  le  poumon  reprendre  sa  forme 
normale. 

Si  l’on  enlève  avec  le  rasoir  une  tranche  mince  d’un  poumon  ainsi 
comprimé  et  qu’on  la  place  dans  l’eau,  on  peut  rendre  aux  alvéoles 
leur  forme  primitive  et  s’assurer,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  dit, 
que  les  parois  alvéolaires  étaient  appliquées  les  unes  contre  les  au- 
tres sans  que  leurs  cloisons  ni  leur  épithélium  fussent  sensiblement 
altérés. 

La  pleurésie  idiopathique  fibrineuse  peut  s’accompagner  d’un 
épanchement  séreux  très  abondant  et  dont  la  formation  est  très  ra- 
pide. En  général,  plus  l’épanchement  est  abondant,  moins  il  y a de 
flocons  fibrineux  dans  le  liquide  exsudé.  Ces  pleurésies  à épanche- 
ment très  considérable  se  produisent  quelquefois  au  début  de  la 
tuberculose  dont  les  granulations  pleurales  sont  alors  la  première 
manifestation.  La  pression  exercée  par  une  quantité  aussi  considé- 
rable de  liquide  détermine  le  déplacement  des  organes  voisins,  du 
cœur  en  particulier,  surtout  lorsque  la  pleurésie  siège  à gauche. 
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Pleurésie  iiémorriiagique.  — Pendant  que  les  néomembranes 
de  la  plèvre  ennammée  s’organisent,  il  peut  se  produire  des  acci- 
dents qui  sont  liés  au  développement  de  nouveaux  vaisseaux  san- 
guins. La  paroi  de  ces  vaisseaux  étant  embryonnaire  et  très  friable, 
la  tension  du  sang  suffit  pour  déterminer  une  extravasation  de 
globules  rouges,  des  ecebymoses  des  fausses  membranes  fibrineuses, 
leur  décollement  et  enfin  un  épanchement  sanguin  dans  la  cavité 
pleurale. 

Ces  accidents  se  montrent  quelquefois  dans  la  pleurésie  idiopa- 
thique, mais  ils  sont  alors  peu  marqués  ; ils  se  présentent  parfois 
aussi,  avec  une  plus  grande  intensité,  dans  les  pleurésies  qui  accom- 
pagnent le  rhumatisme  articulaire  suraigu.  Mais  leurs  causes  les 
plus  communes  sont  la  tuberculose  pleurale  et  le  cancer  pleuro-pul- 
monaire.  C’est  dans  ces  deux  dernières  conditions  que  la  pleurésie 
Iiémorriiagique  est  le  plus  grave.  La  cavité  pleurale  est  alors  remplie 
de  sang  contenu  entre  des  feuillets  néo-membraneux  à couches  su- 
perposées. Ces  pseudo-membranes  qui  sont  rouges  elles-mêmes, 
sont  constituées  par  de  la  fibrine  et  par  du  tissu  conjonctif  embryon- 
naire vascularisé  : fibrine  et  tissu  conjonctif  sont  infiltrés  par  les 
éléments  du  sang.  Si  la  pleurésie  hémorrhagique  est  liée  à la  tu- 
berculose, la  néo-membrane  embryonnaire,  outre  ses  nombreux 
vaisseaux,  contient  des  granulations  Uiberculeuses.  Le  sang  épanché 
subit  les  altérations  successives  qui  aboutissent  à la  formation  de 
l’hématoïdine  (voy.  t.  I,  p.  485). 

Un  autre  accident  qui  survient  quelquefois,  même  dans  la  pleu- 
résie fibrineuse  à épanchement  séreux,  lorsqu’elle  est  intense,  est 
la  suppuration.  On  a vu  que  la  couche  de  fibrine  qui  revêt  la 
plèvre  enflammée  contient  toujours  un  grand  nombre  de  cellules 
ymphatiques  entre  les  filaments  ou  les  lames  qui  la  composent  et 
c{ue  ces  mêmes  éléments  infiltrent  la  partie  superficielle  de  la  plèvre 
épaissie.  On  en  trouve  aussi  toujours  une  grande  quantité  dans  le 
liquide  séreux  transparent  ou  légèrement  louche  qui  remplit  la  ca- 
vité pleurale.  Mais,  sous  l’influence  de  causes  encore  peu  connues, 
après  des  ponctions  répétées,  consécutivement  cà  l’intlammalion  de  la 
peau  piquée  par  le  trocart,  la  pleurésie  simple  devient  purulente. 
L’introduction  des  microbes  pyogènes  et  infectieux  joue  vraisembla- 
blement alors  le  rôle  prédominant.  En  peu  de  temps,  les  cellules 
lymphatiques  deviennent  extrêmement  nombreuses  dans  le  liquide 
et  dans  les  fausses  membranes  ; la  fibrine  se  dissocie.  L’épanebe- 
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ment  devient  trouble,  épais  et  revet  les  caractères  du  pus  séreux, 
ou  du  pus  phlegmoneux.  Cet  accident,  rare  dans  la  pleurésie  simple, 
est  beaucoup  plus  commun  dans  les  pleurésies  secondaires  ; on 
l’observe  quelquefois  dans  celles  qui  sont  liées  à la  tuberculose,  à 
l’albuminurie,  à la  goutte,  presque  constamment  dans  les  pleurésies 
qui  succèdent  aux  maladies  infectieuses  , etc.  Aussi  devons-nous 
étudier  à part  les  pleurésies  purulentes  d’emblée. 

Pleurésie  purulente.  — La  pleurésie  purulente  se  montre  d’em- 
blée chaque  fois  que  le  poumon  offre  à sa  surface  des  abcès  métas- 
tatiques, des  foyers  purulents  ou  de  la  lymphangite  purulente, 
c’est-à-dire  dans  la  fièvre  infectieuse  consécutive  aux  opérations  chi- 
rurgicales, aux  grands  traumatismes,  à l’accouchement.  Une  lésion 
pulmonaire  locale  peut  aussi  en  être  le  point  de  départ.  Par  exemple, 
lorsqu’une  gangrène  lobulaire  du  poumon  donne  lieu  à la  formation 
de  foyers  situés  sous  la  plèvre,  lorsqu’une  ou  plusieurs  petites 
cavernes  tuberculeuses  se  trouvent  situées  superficiellement,  ces 
lésions  s’accompagnent  quelquefois  de  pleurésie  purulente  même 
avant  que  les  cavernes  gangréneuses  ou  tuberculeuses  se  soient  ou- 
vertes dans  la  cavité  pleurale.  A plus  forte  raison  la  plèvre  suppure- 
t-elle  lorsqu’une  caverne  s’ouvre  dans  sa  cavité.  La  pleurésie 
purulente  ne  se  produira  pas  dans  ces  conditions  si  la  plèvre  est 
épaissie  et  indurée,  car  le  tissu  conjonctif  nouveau  s’oppose  à la 
propagation  de  l’inflammation.  La  pneumonie  suppurée  donne  aussi 
lieu  à un  épanchement  puriforme  ; mais  il  est  alors  peu  abondant. 

Dans  les  exemples  précédents,  la  pleurésie  purulente  est  d’origine 
pulmonaire,  mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi;  un  abcès  du  foie 
ouvert  dans  la  plèvre  à travers  le  diaphragme  déterminera  aussi  une 
pleurésie  purulente.  Les  fractures  de  côtes  compliquées  de  perfora- 
tions du  thorax,  les  abcès  liés  à la  carie  des  côtes  peuvent  également 
en  être  l’origine. 

Dans  certaines  observations,  on  a noté  l’inflammation  purulente 
des  vaisseaux  lymphatiques  de  la  surface  du  poumon  et  cette  forme 
de  pneumonie  disséquante  que  nous  avons  déjà  relatée. 

Le  pus  acquiert  dans  les  pleurésies  infectieuses  une  odeur  fétide 
repoussante,  même  sans  qu’il  y ait  de  perforation  ni  de  gangrène 
pulmonaire.  Gruveilhier  a observé  plusieurs  fois,  soit  dans  la  fièvre 
puerpérale , soit  dans  d'autres  circonstances , la  mortification 
gangréneuse  de  la  plèvre  pariétale. 

L’opération  de  l’empyème  donne  issue  à un  liquide  purulent  me- 
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langé  de  Üocoiis  fibrineux  infiltrés  de  pus.  Après  roiiverlure  de  la 
cavité  pleurale,  les  lavages,  les  injections  irrilantes  et  antiseptiques 
mettent  la  séreuse  dans  les  conditions  d’une  large  plaie  suppurant 
à l’air  libre.  De  même  qu’une  plaie,  elle  se  recouvre,  dans  sa 
portion  viscérale,  comme  dans  sa  portion  pariétale,  de  bourgeons 
charnus  et  se  transforme  en  une  membrane  pyogénique.  Les  bour- 
geons s’organisent,  se  rapprochent  et  la  cicatrisation  se  fait  par 
l’union  des  deux  surfaces  opposées,  suivant  le  mécanisme  exposé, 
tome  I,  page  125. 

La  pleurésie  purulente  est  une  maladie  de  longue  durée,  soit 
qu’elle  guérisse,  soit  qu’elle  détermine  la  mort,  après  des  mois  et 
des  années.  Elle  se  termine  quelquefois  par  l’issue  spontanée  du 
pus  à l’extérieur,  à travers  un  espace  intercostal.  Cette  terminaison 
est  souvent  précédée  par  l’ostéite,  la  carie  ou  la  nécrose  d’une  ou  de 
plusieurs  côtes;  elle  est  annoncée  par  un  œdème  de  la  peau. 

D’autres  fois,  le  pus  se  fait  jour  par  les  bronches,  par  le  dia- 
phragme dans  la  cavité  péritonéale,  ou  bien  il  fuse  dans  le  médiastin 
postérieur  (Gendrin)  ou  le  long  de  la  colonne  vertébrale  jusqu’au 
muscle  psoas. 

Lorsqu’une  caverne  ou  un  abcès  pulmonaire  s’ouvrent  dans  la 
plèvre,  l’air  y pénètre  avec  le  pus  ; il  se  produit  ainsi  un  pyo-pneumo- 
thorax.  La  rétraction  et  l’affaissement  du  poumon  atteignent  alors 
leur  maximum. 

Pleurésie  chronique.  — La  pleurésie  chronique  s’établit  d’em- 
blée ou  succède  à la  pleurésie  aiguë.  La  pleurésie  hyperplastique, 
décrite  précédemment  (t.  II,  p.  iOO),  est  en  réalité  ime  pleurésie 
chronique  d’emblée,  qui  se  traduit  par  la  formation  d’un  tissu 
conjonctif  embryonnaire  d’abord,  puis  adulte,  et  qui  se  termine 
par  l’épaississement  fibreux  de  la  plèvre,  par  des  adhérences  fila- 
menteuses ou  membraneuses  ou  par  l’oblitération  complète  de  la 
cavité  pleurale.  On  voit  aussi  des  pleurésies  chroniques  d’emblée 
qui  sont  consécutives  à des  lésions  pulmonaires  tuberculeuses  ou 
cancéreuses  à marche  lente. 

La  pleurésie  chronique,  succédant  à une  pleurésie  aiguë  fibri- 
neuse, est  caractérisée  par  la  production  de  tissu  fibreux  et  de 
fausses  membranes  organisées  ; tel  en  est  le  mode  naturel  do  gué- 
rison. L’organisation  définitive  des  fausses  membranes  ne  cause 
parfois  aucun  accident.  C’est  ce  qui  arrive  lorsque  les  brides 
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librcuscs  ou  la  plèvre  viscérale  épaissie  ne  gênent  pas  nolablemcnt 
l’expansion  du  poumon  et  le  mouvement  des  côtes.  Mais,  à la  suite 
d’un  épanebement  considérable,  dont  la  résorption  s’est  lait  long- 
temps attendre,  les  fausses  membranes  fibreuses  organisées  et  la 
plèvre  fortement  épaissie  eniravent  le  jeu  normal  du  poumon  dans 
l’inspiration  et  l’expiration.  Ces  fausses  membranes  unissent  soli- 
dement la  plèvre  viscérale  à la  pariétale;  aussi,  à mesure  que  le 
liquide  se  résorbe  et  que  l’espace  qui  sépare  les  deux  plèvres  se 
rétrécit,  les  fausses  membranes  rétractées  attirent  la  paroi  costale 
du  côté  de  la  racine  du  poumon.  La  cage  thoracique  qui  avait  été 
dilatée  par  l’épanchement  se  resserre,  et  les  côtes  se  rapprochent,  se 
touchent,  surtout  à la  partie  inférieure,  de  telle  lacon  que  le  côté 
malade  devient  plus  étroit  que  le  côté  sain.  L’épaule  s’abaisse,  et 
la  colonne  vertébrale  présente  elle-même  un  certain  degré  de 
scoliose  à concavité  tournée  du  côté  malade. 


A la  suite  des  pleurésies  aiguës  où  la  plèvre  est  divisée  en  loges 
limitées  par  des  fausses  membranes  épaisses,  une  portion  plus  ou 
moins  considérable  de  l’épanchement  liquide  reste  enkystée  dans 
une  poche  dont  la  paroi  est  constituée  par  des  fausses  membranes 
fibrineuses  et  fibreuses.  Lorsque  la  lésion  est  très  ancienne,  cette 
poche  pleurale  est  souvent  remplie  d’une  masse  semi-liquide  formée 
par  des  globules  blancs  en  dégénérescence  caséeuse;  la  surface 
interne  de  sa  paroi  est  tapissée  d’une  couche  très  épaisse  de  fibrine 
dense  à reflet  ambré , transparente , et  qu’au  premier  aspect  on 
pourrait  confondre  avec  une  membrane  hydatique;  mais  l’examen 
microscopique  ne  permet  pas  une  semblable  méprise.  Ces  fausses 
membranes  fibrineuses  adhèrent  à la  plèvre  pariétale  épaissie,  dure, 
fibreuse,  quelquefois  calcifiée. 


Dans  les  pneumonies  chroniques  interstitielles,  la  plèvre  viscérale 
est  toujours  fortement  épaissie.  Qu’il  s’agisse  d’une  pneumonie  in- 
terstitielle sans  tubercules,  de  l’induration  du  poumon  autour  de 
cavernes  anciennes  ou  de  dilatations  bronchiques,  ou  de  tout  autre 
processus  amenant  l’induration  du  poumon,  la  lésion  pleurale  est  la 
même.  La  plèvre  forme  une  coque  fibreuse,  dense,  élastique,  blanche 
ou  grisâtre,  peu  vasculaire,  épaisse  de  1/^  ùi,  2,  Sou  5 millimètres 
et  même  quelquefois  davantage.  Ce  tissu  inextensible  est  formé  de 
faisceaux  épais  et  serrés  de  fibres  de  tissu  conjonctif;  il  possède  des 
cellules  plates  de  tissu  conjonctif  et  des  vaisseaux  à parois  denses 
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Cl  rig'i(l(3s.  Souvent,  en  certains  points,  il  est  œdématié.  Cet  œdème 
ne  dilTère  pas  de  celui  du  tissu  conjonctif  ordinaire  (voy.  t.  I,  p.  488 
et  suiv.) . 

L’induration  fibreuse  de  la  plèvre  siège  habituellement  au  sommet 
du  poumon  comme  la  lésion  primitive  qui  la  produit  ; elle  s’étend  du 
poumon  aux  côtes  et  détermine  l’union  complète  des  deux  surfaces 
de  la  séreuse.  Il  est  impossible  d’enlever  le  poumon,  si  ce  n’est  en 
décollant  le  périoste  des  cotes,  ou  en  coupant  avec  le  scalpel  la 
plèvre  malade  à leur  niveau.  Lorsqu’on  a réussi  à détacher  la  plèvre 
et  le  poumon,  on  voit  des  bandes  blanches,  qui  indiquent  sur  la  face 
externe  de  la  plèvre  pariétale  le  trajet  des  côtes  ; le  périoste  épaissi 
fait  corps  avec  le  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation.  Le  tissu 
osseux  des  côtes  est  quelquefois  atteint  au  même  niveau  d’une  ostéite 
condensante. 

Dans  la  pleurésie  chronique,  on  trouve  quelquefois  des  plaques 
calcaires  plus  ou  moins  étendues,  qui  forment  comme  une  cuirasse, 
soit  à la  surface  du  poumon,  soit  à la  surface  de  la  plèvre  pariétale. 

La  pleurésie  suppurée,  lorsqu’elle  passe  à l’état  chronique,  s’ac- 
compagne de  lésions  analogues  à celles  que  nous  venons  de  décrire. 
Il  peut  y avoir  aussi  des  métamorphoses  caséeuses  du  pus,  des  loges 
eonstituées  par  des  pseudo-membranes,  un  épaississement  fibreux 
de  la  plèvre,  des  lésions  des  côtes,  telles  qu’exostose,  périostite, 
nécrose,  etc. 


Tumeurs  de  la  plèvre.  — Les  plus  communes  des  tumeurs  de 
la  plèvre  sont  les  granulalions  tuberculeuses.  Lorsqu’elles  sont  peu 
nombreuses  et  récentes,  elles  donnent  lieu  à une  inflammalion  pleu- 
rétique à peine  notable;  mais  pour  peu  qu’elles  soient  nombreuses 
ou  anciennes,  elles  déterminent  toujours  l’ime  des  formes  de  la 
pleurésie,  de  telle  sorte  qu’en  étudiant- la  tuberculose  pleurale  on  ne 
peut  faire  autrement  que  de  passer  en  revue  les  diverses  formes  de 
la  pleurésie.  Nous  avons  décrit  déjà  (t.  I,  p.  512  etG81)  le  dévelop- 
pement des  tubercules  des  séreuses  et  les  intlammations  qui  les 
accompagnent;  nous  n’avons  donc  à donner  ici  que  ce  qui  est 
spécial  à la  plèvre. 

Les  granulations  débutent,  soit  à la  surface  de  la  plèvre  viscérale, 
soit  dans  des  fausses  membranes  unissant  la  plèvre  viscérale  à la 
pariétale,  soit  sur  la  plèvre  costale.  Ainsi,  dans  certains  cas  où  les 
granulations  pulmonaires  ne  sont  ni  assez  nettes  ni  assez  récentes 
pour  être  caractéristiques  à l’œil  nu,  on  en  trouve  parfois  de  parfai- 
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lemeiit  reconnaissables  sur  la  plèvre  pariétale.  Gomme  il  y a con- 
stamment alors  une  adhérence  du  sommet  du  poumon  à la  paroi  cos- 
tale, on  peut  penser  que  cette  propagation  se  lait  par  la  continuité 
des  tissus  ou  par  l’intermédiaire  des  vaisseaux  lymphatiques. 

Les  granulations  déterminent  une  vascularisation  et  des  eccliy- 
moses  à leur  pourtour,  une  exsudation  de  fibrine  à leur  surface, 
une  formation  nouvelle  de  tissu  embryonnaire  autour  d’elles,  enfin 
un  épanchement  liquide  dans  la  cavité  de  la  séreuse.  Des  granula- 
tions nombreuses  et  récentes  occasionnent  quelquefois  une  pleu- 
résie caractérisée  par  une  fausse  membrane  fibrineuse  mince  à la 
surface  de  la  plèvre  et  par  un  épanchement  liquide  très  abondant  et 
séreux.  C’est  ce  qui  arrive  presque  constamment  dans  la  tuberculose 
généralisée  affectant  tout  particulièrement  les  séreuses,  forme  qui  a 
été  bien  décrite  par  Empis  sous  le  nom  de  granulie. 

La  pleurésie  tuberculeuse  plus  ancienne  se  caractérise  par  de 
nombreuses  granulations  à la  surface  de  la  séreuse,  dans  les  pseudo- 
membranes formées  de  tissu  embryonnaire  et  de  fibrine,  et  dans  la 
séreuse  elle-même  transformée  en  un  tissu  semi-transparent  em- 
bryonnaire. L’épaisseur  de  la  plèvre  pariétale  ainsi  altérée  atteint 
par  exemple  plusieurs  millimètres  et  même  un  centimètre  ; sur  une 
section  pratiquée  perpendiculairement  à sa  surface,  on  y verra  des 
granulations  tuberculeuses  formant  plusieurs  couches  et  dont  le 
centre  opaque  est  bien  distinct. 

Il  peut  survenir,  ainsi  que  nous  l’avons  dit  plus  haut,  des  hé- 
morrhagies des  fausses  membranes  et  un  épanchement  sanguin  dans 
la  cavité  séreuse. 

Les  pleurésies  purulentes,  dans  la  tuberculose,  sont  presque  tou- 
jours liées  à la  présence  de  cavernes  récentes  superficielles  ou  à la 
perforation  du  poumon. 


Les  fibromes  de  la  plèvre  sont  représentés  par  les  petites  végéta- 
tions et  par  les  granulations  fibreuses  dont  nous  avons  parlé  (t.  II, 
page  191).  Il  peut  y avoir  une  quantité  assez  grande  de  tissu  adipeux 
dans  certaines  de  ces  végétations  polipiformes  pour  qu’on  doive  les 
désigner  sous  le  nom  de  lipomes. 


Le  carcinome  de  la  plèvre  se  développe  très  souvent  à la  suite 
du  carcinome  primitif  ou  secondaire  du  poumon,  et  à la  suite  du 
carcinome  du  sein.  Dans  ce  dernier  cas,  la  lésion  se  propage  par 
infection  de  voisinage  et  il  se  produit  ainsi  des  noyaux  carcinoma- 
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leux,  dans  les  irmscles  pectoraux,  dans  les  intercostaux  et  dans  la 
plèvre  pariétale.  On  voit  alors,  h la  surface  de  la  plèvre  viscérale, 
des  vaisseaux  lymphaliques  enflammés  ou  transformés  par  la  néo- 
plasie carcinomateuse.  Ces  vaisseaux  peuvent  êlre  atteints  dans  leur 
généralité  ou  partiellement.  Leur  calibre  est  occupé  par  une  masse 
blanche  ou  jaunâtre,  plus  ou  moins  solide,  constituée  par  des  cel- 
lules épithélioïdes  polygonales  ou  sphériques,  et  leur  paroi  présente 
quelquefois  des  granulations  carcinomateuses  ou  une  infiltration  dif- 
fuse de  même  nature.  Les  granulations  cancéreuses  de  la  plèvre, 
dans  le  squirrhe,  sont  petites,  dures,  ou  réunies  en  plaques  isolées; 
généralement  elles  sont  plus  volumineuses,  plus  saillantes,  souvent 
déprimées  à leur  centre,  quand  elles  dépendent  d’un  encéphaloïde. 
Ces  nodules,  lorsqu’ils  siègent  dans  la  plèvre  pariétale  et  dans  ses 
couches  profondes,  peuvent  comprimer  ou  intéresser  les  nerfs  inter- 
costaux; ils  déterminent  alors  une  névralgie  intercostale.  Les  diffé- 
rentes variétés  du  carcinome  (squirrhe , encéphaloïde  , colloïde , 
mélanique,  etc.)  ont  été  observées  dans  la  plèvre. 

V éfithéliome  pavimenteux  a été  vu  dans  la  plèvre,  comme  dans  le 
poumon,  consécutivement  à un  épithéliome  cutané.  Les  sarcomeR^ 
les  chondromes  y ont  été  aussi  observés. 
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APPAREIL  DIGESTIF 


CHAPITRE  PREMIER 

DE  LA  BOUCHE 


^1.  — Histologie  normale  de  la  muqueuse  buccale. 

La  muqueuse  buccale,  qui  se  continue  directement  avec  la  peau, 
comprend,  comme  le  tégument  externe  : 1°  un  revêtement  épithé- 
lial ; 2°  un  cliorion  composé  de  faisceaux  conjonctifs  et  de  fibres  élas- 
tiques, muni  de  papilles  et  de  glandes;  3°  une  couche  de  tissu  con- 
jonctif plus  ou  moins  lâche  qui  établit  son  union  avec  les  parties 
sous  jacentes. 

La  muqueuse  proprement  dite  ou  chorion  muqueux  se  continue 
directement  avec  le  derme  cutané.  Elle  présente,  à sa  face  externe,  de 
nombreuses  papilles  analogues  à celles  de  la  peau,  simples  ou  compo- 
sées, pourvues  de  vaisseaux  et  de  nerfs,  papilles  qui  offrent  sur 
la  langue  des  caractères  propres  que  nous  décrirons  à part.  Sur 
toutes  les  parties  de  la  bouche  autres  que  la  langue,  les  papilles,  bien 
que  nombreuses,  ne  se  distinguent  pas  d’abord  parce  qu’elles  sont 
dissimulées  sous  le  revêtement  épithélial  dans  lequel  elles  sont 
enfouies. 

L’épithélium  est  pavimenteux  stratifié.  Parmi  les  cellules  qui  le 
composent,  les  plus  profondes,  celles  de  la  première  rangée,  sont 
cylindriques,  implantées  perpendiculairement  à la  surface  qu’elles 
recouvrent,  aussi  bien  au  niveau  des  papilles  que  dans  les  espaces 
interpapillaires. 

A cette  couche  succèdent  des  cellules  polygonales  à angles  mousses  ; 
les  plus  superficielles  forment  une  couche  où  elles  sont  aplaties  pa- 
rallèlement à la  surface  de  la  muqueuse.  Ces  cellules,  aussi  bien  que 
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celles  de  la  première  rangée,  sont  unies  les  unes  aux  autres  par  des 
filaments  d'union,  au  moins  aussi  accusés  que  dans  le  corps  mu- 
queux de  Malpiglii.  Elles  se  forment  incessamment  dans  les  couches 
profondes  aux  dépens  des  cellules  cylindriques  dont  la  division  est 
précédée  de  celle  du  noyau.  Elles  sont  en  mue  continuelle  de  même 
que  celles  de  l’épiderme  cutané. 

Le  cliorion  de  la  muqueuse  est  fortement  adhérent  aux  os  sur  les 
gencives,  au  niveau  du  collet  des  alvéoles  dentaires  et  au  palais; 
sur  le  dos  et  sur  les  bords  de  la  lanmie,  les  fibres  musculaires  vien- 
nent  s’y  insérer  et  l’empêchent  de  glisser  sur  les  plans  sous-ja- 
cents. Dans  les  autres  parties  de  la  bouche,  aux  lèvres,  au  frein  de 
la  langue,  aux  joues,  il  jouit  d’une  certaine  mobilité,  et,  grâce  au 
tissu  cellulo-adipeux  qui  le  double,  il  peut  être  légèrement  déplacé. 

Les  glandes  de  la  muqueuse  buccale  sont  des  glandes  acineuses, 
de  forme  arrondie,  dont  le  diamèti’e  varie  de  1 à 5 millimètres.  On 
les  trouve  à la  surface  postérieure  des  lèvres,  sur  la  muqueuse  des 
joues,  à la  voûte  et  au  voile  du  palais  , à la  base  de  la  langue,  en 
arrière  du  V lingual,  au-dessous  des  follicules  de  la  base  de  la  langue 
et  au  niveau  des  papilles  caliciformes;  à la  face  inférieure  de  la 
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langue,  au  niveau  de  sa  pointe,  elles  forment  deux  îlots  glandulaires 
allongés  dont  les  conduits  excréteurs  s’ouvrent  de  chaque  côté  du 
frein  (glandes  de  Blandin  et  de  Nübn). 

Les  conduits  excréteurs  de  ces  diverses  glandes  sont  formés  d’une 
tunique  conjonctive  tapissée  de  cellules  cylindriques.  Ils  se  termi- 
nent dans  des  vésicules  glandulaires  piriformes  ou  sphériques, 
généralement  revêtues  de  cellules  muqueuses. 


Chez  l’homme,  on  distingue  dans  la  langue  trois  espèces  de 
papilles. 

Les  papilles  caliciformes  qui  forment  le  V lingual  sont  formées 
d’une  grosse  papille  centrale  dont  la  base  est  profonde  et  qui  est 
entourée  d’une  sorte  d’anneau  ou  de  rempart  ménageant  autour 
d’elles  un  sillon  circulaire,  dans  lequel  viennent  s’ouvrir  des  glandes 
spéciales  et  dont  les  deux  lèvres  sont  tapissées  d’épithélium.  Cet 
épithélium  n’est  pas  constitué  seulement  par  des  cellules  pavimen- 
teuses.  Sur  la  surlace  externe  de  la  papille  centrale  et  sur  la  surface 
correspondante  du  rempart,  se  trouvent  des  groupes  de  cellules 
épithéliales  sensorielles  que  l’on  a désignés  sous  le  nom  d’organes 
ou  d’oignons  du  goût.  Ces  organes  ont  été  découverts  par  Lovén  et 
Schwalbe  presque  simultanément. 
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Les  cellules  sensorielles  c{ui  les  occupent  sont  cylindriques,  allon- 
gées et  possèdent,  à peu  près  vers  leur  milieu,  un  noyau  ovalaire. 
On  peut  leur  considérer  une  portion  périphérique  qui  arrive  jusqu’à 
la  suiTace  et  s’y  termine  par  un  bâtonnet  et  une  partie  profonde 
ou  centrale  située  en  deçà  du  noyau;  celle-ci  se  continue  avec  une 
fibrille  nerveuse. 

Les  papilles  fongiformes  sont  répandues  sur  le  dos  de  la  langue, 
sur  ses  bords  et  à sa  pointe.  Elles  contiennent  des  organes  du  goût, 
mais  ces  organes  n’y  sont  jamais  aussi  nombreux,  ni  aussi  réguliè- 
rement disposés  que  dans  les  papilles  caliciformes.  Les  papilles  fili- 
formes n’en  possèdent  pas;  elles  sont  couvertes  d’un  épitbébum 
stratifié  semblable  à celui  de  la  plupart  des  régions  de  la  cavité 
buccale.  A leur  extrémité,  la  couche  lamellaire  superficielle  de  cet 
épithélium  forme  de  longs  fdaments  simples  ou  frangés.  Les  cellules 
épithéliales  les  plus  superficielles,  celles  qui  sont  en  voie  de  desqua- 
mation, sont  le  siège  d’une  abondante  végétation  d’un  champignon 
qui  se  rencontre  chez  presque  tous  les  individus,  le  Leptothrix 
buccalis. 

Les  différentes  papilles  de  la  langue  contiennent  des  vaisseaux  et 
des  nerfs  ; ces  derniers  sont  très  abondants  dans  les  papilles  qui  pos- 
sèdent des  organes  du  goût  et  semblent  se  terminer  presque  entière- 
ment dans  leur  intérieur. 

La  muqueuse  buccale  présente  de  nombreux  follicules  lympha- 
tiques qui  sont  les  follicules  simples  de  la  base  de  la  langue  étendus 
de  la  limite  du  V lingual  à l’épiglotte,  et  les  amygdales  qui  ne  sont 
autre  chose  que  des  follicules  composés  (voyez  plus  bas,  le  chapitre 
consacré  aux  amygdales). 

Les  follicules  simples  sont  constitués  par  un  corps  arrondi  saillant, 
au  niveau  duquel  la  muqueuse,  bien  qu’elle  soit  déprimée,  possède 
ses  diverses  couches  épithéliales.  Les  follicules,  qui  sont  formés  de 
tissu  adénoïde,  sont  enveloppés  par  un  sinus  lymphatique  oû  arrivent 
les  lymphatiques  afférents  et  d’oû  partent  les  lymphatiques  efférents. 

Les  vaisseaux  lymphatiques  de  la  muqueuse  buccale  sont  très 
nombreux. 


§ 2.  — Altérations  pathologiques  de  la  muqueuse  bucealc. 

Stomatite.  — Les  stomatites  présentent  des  formes  très  variées, 
suivant  le  degré  de  l’inflammation^  suivant  leur  cause,  suivant  la 
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profondeur  des  couches  intéressées  et  suivant  la  partie  qui  est 
malade.  Nous  étudierons  successivement  leurs  diverses  variétés. 

La  stomatilc  superficielle,  en  outre  de  la  rougeur  de  la  muqueuse, 
s’accompagne  souvent  de  petites  plaques  blanchâtres  qu’on  remarque 
surtout  à la  liace  postérieure  des  lèvres,  sur  la  muqueuse  alvéolaire 
et  au  voile  du  palais.  Ces  plaques  qui  sont  fréquentes  chez  les  fu- 
meurs de  cigares,  s’observent  quelquefois  dans  la  fièvre  typhoïde  et 
les  autres  fièvres  et  sont  constantes  au  début  de  la  stomatite  mercu- 
rielle. Elles  sont  liées  à la  présence,  dans  la  couche  superficielle  de 
l’épithélium,  d’un  exsudât  liquide  contenant  des  cellules  lymphati- 
ques sorties  des  vaisseaux  des  papilles,  et  à une  tuméfaction  des 
cellules  épilhéliales.  L’épithélium  a perdu  ainsi  son  homogénéité 
et  par  suite  sa  transparence.  On  ne  peut  pas  confondre  ces  plaques 
avec  celles  de  la  diphthérie,  qui  sont  beaucoup  plus  épaisses,  beau- 
coup plus  opaques,  grisâtres,  complètement  dépolies,  et  qui,  au 
lieu  de  se  confondre  avec  le  revêtement  épithélial,  reposent  sur  la 
muqueuse  plus  ou  moins  boursouflée. 

Les  plaques  blanchâtres  de  la  slomcUile  mercurielle  sont  très 
marquées  et  assez  étendues.  Elles  sont  opaques,  ce  qui  tient  à ce  que 
des  globules  de  pus  se  sont  infiltrés  en  grand  nombre  entre  les  cel- 
lules épithéliales.  Aussi  cette  variété  de  stomatite  détermine-t-elle 
fréquemment  des  ulcérations  superficielles.  Elle  débute  par  la  tumé- 
faction et  la  rougeur  de  la  muqueuse  gingivale  et  s’étend  ensuite  à 
la  muqueuse  des  joues,  des  lèvres  et  de  la  langue,  sur  laquelle  les 
dents  dessinent  leur  empreinte  et  déterminent  même  des  érosions 
superficielles.  Une  salivation  plus  ou  moins  abondante  s’établit  alors. 
Dans  la  stomatite  mercurielle  très  intense,  consécutive  à la  cure  de 
la  syphilis,  fréquente  autrefois,  rare  aujourd’hui , les  malades  ren- 
dent plusieurs  litres  de  salive  dans  les  vingt-quatre  heures;  la  langue 
tuméfiée  et  enflammée  est  quelquefois  alors  projetée  en  avant  des 
arcades  dentaires.  Il  s’agit  là  d’une  inflammation,  plus  ou  moins 
intense  de  la  muqueuse,  portant  à la  fois  sur  ses  couches  épithé- 
liales et  sur  son  chorion. 

Dans  la  stomatite  de  la  fièvre  typhoïde,  on  observe  quelquefois  des 
ulcérations  arrondies  de  1 à 2 ou  3 millimètres  de  diamèlre  à la  hice 
interne  des  lèvres  et  sur  la  langue.  L’examen  au  microscope  de  coupes 
passant  à travers  ces  ulcéralions  montre  qu’à  leur  niveau  le  revête- 
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mcnl  cpilliélial  de  la  muqueuse  est  tombé  et  que  la  couche  su[)crfi- 
ciellc  du  clioriou  est  détruite.  La  base  et  le  bord  de  ces  ulcérations 
sont  constitués  par  le  tissu  du  clioriou  infiltré  de  cellules  lymphati- 
ques; cette  altération  se  poursuit  tout  autour  du  point  ulcéré  dans 
une  certaine  étendue. 

Dans  la  fièvre  typlioïde,  des  coupes  minces  de  la  langue  montrent 
les  vaisseaux  des  villosités  et  des  papilles  très  distendus  par  le  sang; 
quelquetois  on  constate  une  diapédèse  de  cellules  lymphatiques  au- 
tour d’eux. 

Dans  les  maladies  aiguës  et  en  particulier  dans  la  fièvre  typhoïde, 
la  langue  est  sèche,  elle  est  rouge  à sa  pointe  et  à ses  bords;  elle 
est,  au  contraire,  noirâtre  et  fendillée  à sa  partie  médiane.  Sa  sé- 
cheresse est  due  en  partie  à ce  que  les  malades  sont  dans  un  état  de 
demi-sommeil,  la  bouche  ouverte.  La  muqueuse  enllammée  se 
recouvre  de  nombreuses  couches  de  cellules  épithéliales  qui  res- 
tent accumulées  à la  surface  des  papilles  filiformes.  L’enduit  épais 
de  la  langue  est  constitué  par  ces  cellules.  La  couleur  noirâtre  est 
liée  cà  la  présence  de  corpuscules  étrangers  entrés  dans  la  bouche 
avec  l’air;  quelquefois  aussi  cette  couleur  provient  de  ce  que  des 
globules  rouges  du  sang,  sortis  des  vaisseaux,  se  sont  épanchés  à la 
surlace.  Entre  les  papilles,  on  observe  parfois  des  crevasses  qui 
contiennent  du  mucus,  des  globules  blancs  et  des  globules  rouges. 
Dans  la  fièvre  typhoïde,  le  voile  du  palais  est  également  conges- 
tionné, rouge  foncé,  lisse,  sec  ou  couvert  de  mucosités  filantes  et 
adhérentes.  Le  mucus  buccal  modifié,  épaissi,  plus  ou  moins 
opaque  et  filant,  que  le  malade  rejette,  est  caractéristique  de  cette 
forme  de  stomatite  fébrile. 


Les  stomatites  liées  à des  causes  spéciales  possèdent  des  caractères 
propres.  Ainsi,  V herpès  labial  et  buccal,  qui  se  montre  sous  forme 
de  vésicules  à la  peau  des  lèvres,  débute  aussi  par  des  vésicules  à la 
face  interne  des  lèvres  et  des  joues,  et  sur  le  voile  du  ptdais.  Mais 
ces  vésicules  ne  durent  pas  si  longtemps  sur  la  muqueuse  que  sur  la 
peau;  là,  en  effet,  les  couches  épidermiques  soulevées  par  le  liquide 
épanché  résistent  fortement,  tandis  que  le  revêtement  épithélial,  plus 
mince  et  plus  fragile,  se  laisse  facilement  désagréger  et  tombe  en 
laissant  à la  place  de  la  vésicule  une  petite  ulcération  qui  persiste 
pendant  plusieurs  jours  (1). 

(1)  Cour  la  sli'iicturc  fine  des  vésicules  et  des  pustules,  voyez  la  description  ((ni  en 
sera  donnée  à (»ropus  de  la  peau. 
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Le  liséré plomhique  qui  se  montre  sur  la  muqueuse  buccale  autour 
du  collet  des  dents  est  violacé  ou  noirâtre  ; il  dépend  de  la  présence 
de  fines  granulations  métalliques  dans  les  cellules  des  couches  pro- 
fondes du  revêtement  épithélial.  Les  particules  métalliques  agissant 
comme  corps  étrangers  déterminent  souvent  une  gingivite  plus  ou 
moins  accusée. 


Les  fièvres  éruptives  se  traduisent  sur  la  muqueuse  buccale  par 
une  éruption  semblable  à celle  de  la  peau,  la  rougeole  par  des  pa- 
pules et  des  macules  rouges  très  faciles  à voir  sur  le  voile  du  palais, 
la  variole  par  des  pustules  qui  siègent  sur  la  langue,  sur  le  voile  du 
palais,  à la  face  interne  des  lèvres  et  de  la  joue,  la  scarlatine  par 
une  rougeur  diffuse  qui  a son  lieu  d’élection  sur  la  langue,  le  voile 
du  palais  et  l’amygdale. 

Dans  la  stomatite  scarlatineuse,  à la  rougeur  succède  souvent,  dans 
les  formes  graves,  une  desquamation  de  l’épithélium  sous  forme  de 
membranes  pultacées,  molles,  blanchâtres  (angine  pultacée).  Lors- 
que l’épithélium  de  la  langue  se  desquame,  la  muqueuse  linguale 
devient  rouge,  luisante  et  lisse  comme  si  elle  était  vernissée.  Cette 
desquamation  est  tout  à fait  caractéristique  de  la  scarlatine. 


Les  maladies  de  la  peau,  telles  que  Veczéma,  le  pemphigus,  Yéry- 
sipèle,  s’accompagnent  parfois,  l’érysipèle  surtout,  d’une  éruption 
analogue  à la  bouche  et  au  pharynx.  Cette  éruption  présente  des 
vésicules  dans  l’eczéma,  des  bulles  dans  le  pemphygus,  une  rougeur 
intense  avec  sécrétion  muqueuse  ou  avec  sécheresse  de  la  muqueuse 
et  quelquefois  avec  un  soulèvement  de  l’épithélium  dans  l’érysipèle. 


Parmi  les  stomatites  chroniques  en  rapport  avec  une  maladie  cu- 
tanée, nous  trouvons  tout  d’abord  une  lésion  locale  de  la  muqueuse 
décrite  par  Bazin  sous  le  nom  de  psoriasis  buccal  (icthyose  des 
auteurs  anglais).  Cette  lésion  est  caractérisée  par  des  plaques  blan- 
châtres, mamelonnées,  siégeant  à la  langue  ou  aux  joues,  dont  la 
muqueuse  est  souvent  fendillée  ou  crevassée.  Dans  deux  faits  exa- 
minés par  Debove  (Thèse  de  doctorat,  i873),  la  couche  épithé- 
liale était  un  peu  épaissie  et  le  noyau  des  cellules  était  devenu 
vésiculeux  au  niveau  des  plaques  psoriasiques.  Le  chorion  muqueux 
hypertrophié  et  condensé  y atteignait  une  épaisseur  quatre  à cinq 
fois  plus  grande  qu’à  l’état  normal.  11  y avait  là  une  véritable  sclé- 
rose de  la  muqueuse.  Le  tissu  conjonctif  était  infiltré  de  cellules 
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lymphatiques  et  les  papilles  linguales  avaient  pris  une  forme 
rappelant  celle  des  papilles  du  derme  cutané.  Le  tissu  fdareux 
du  chorion  pénétrait  profondément  entre  les  fibres  musculaires 
de  la  langue  et  déterminait  l’atrophie  des  faisceaux  musculaires 
superficiels. 

Les  sillons  et  crevasses  qu’on  observe  dans  cette  maladie  corres- 
pondent aux  plis  et  aux  sillons  normaux.  Ces  lésions  se  montrent 
assez  fréquemment  au  voisinage  des  épithéliomes  de  la  langue. 

Il  se  produit  assez  souvent,  au  niveau  des  dents,  lorsqu’elles  sont 
cariées  et  au  moment  où  elles  percent  la  muqueuse,  une  inllamma- 
tion  localisée  subaiguë  ou  chronique  caractérisée  par  un  gonflement 
plus  ou  moins  marqué  de  la  muqueuse  gingivale. 

La  stomatite  scorbutique  se  distingue  par  la  congestion  intense  de 
la  muqueuse  et  la  tendance  aux  hémorrhagies  ; autour  des  dents  et 
au  niveau  des  gencives,  la  muqueuse  est  devenue  fongueuse  et  pré- 
sente des  bourgeons  charnus  vascularisés  saignant  facilement. 

Les  lésions  syphilitiques  de  la  muqueuse  buccale  sont  les  plaques 
muqueuses  et  les  ulcérations  plus  pi’ofondes  qui  succèdent  à des 
gommes.  Les  plaques  muqueuses  récentes  se  manifestent  par  une 
couleur  blanchâtre  opaque  ou  nacrée  de  la  couche  superficielle  de 
l’épithélium,  apparence  qui  est  due  aux  causes  précédemment  signa- 
lées : le  gonflement,  l’état  trouble  des  cellules  épithéliales  et  la  mi- 
gration des  cellules  lymphatiques.  Si  les  plaques  muqueuses  sont 
anciennes,  elles  déterminent  un  épaississement  du  chorion  de  la 
muqueuse,  et  elles  sont  alors  légèrement  saillantes  ; si  elles  ne  font 
pas  de  saillie  notable , elles  laissent  néanmoins  apprécier  par  le 
toucher  une  dureté  et  un  épaississement  de  la  muqueuse  à leur  ni- 
veau. Leur  siège  le  plus  habituel  est  le  bord,  la  pointe  et  le  dos  de  la 
langue,  les  amygdales  et  le  coin  des  lèvres  où  la  partie  muqueuse 
de  la  plaque  est  blanchâtre,  tandis  que  sa  portion  cutanée  est  croù- 
teuse  ; mais  elles  peuvent  se  montrer  dans  toutes  les  autres  régions 
de  la  bouche. 

La  structure  des  plaques  muqueuses  de  la  bouche  sera  exposée 
dans  le  chapitre  suivant  à propos  des  lésions  de  l’amygdale. 

Les  lésions  syphilitiques  plus  profondes  de  la  muqueuse  débutent 
par  une  tuméfaction  dure  du  chorion  muqueux  et  du  tissu  sous- 
muqueux,  par  des  tuberciUes  profonds  ou  gommes  qui  s’ulcèrent 
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hiciilôL.  Leur  siège  est  ia  voùle  ou  le  voile  du  palais,  l’amygdale, 
la  langue.  Les  gommes  du  voile  du  palais  dcbulenl  par  une  tumé- 
raelion  avec  induration  du  tissu  conjonctif,  qui  immobilise  le  voile 
(Fournier),  et  elles  déterminent  souvent  une  perforation  qui  fait 
communiquer  la  bouche  avec  les  fosses  nasales. 


Les  glossites  tertiaires  sont  divisées  par  Fournier,  en  glossites  sclé- 
reuses qui  peuvent  être  superficielles  ou  profondes  et  en  glossites 
gommeuses  qui  sont  tantôt  superficielles,  tantôt  profondes,  c’est-à- 
dire  inlra- musculaires. 

La  glossite  scléreuse  superficielle  est  caractérisée  par  un  épaissis- 
sement et  une  induration  limités  du  chorion  muqueux,  de  forme 
circulaire  ou  ovoïde,  et  par  une  coloration  rouge  cerise  ou  sombre 
de  la  muqueuse  qui  est  lisse,  unie,  luisante,  sèche,  sans  érosion.  Sur 
une  coupe , le  tissu  cellulaire  du  chorion  muqueux  paraît  très 
épais,  fibreux,  infiltré  de  petites  cellules  lymphatiques;  la  couche 
papillaire  n’est  pas  notablement  modifiée,  mais  elle  est  noyée  dans 
un  revêtement  épithélial  aplani,  ne  présentant  plus  le  relief  des 
filaments  épithéliaux  des  papilles  filiformes.  Il  en  résulte  que  la  sur- 
face de  la  plaque  muqueuse  paraît  comme  dépapillée. 

La  glossite  scléreuse  profonde  qui  siège  dans  les  couches  muscu- 
laires de  la  langue,  donne  lieu  à une  hypertrophie  de  tout  l’organe 
et  à des  mamelons  généralement  saillants  à sa  face  dorsale.  Ces 
mamelons  ou  lobules  sont  séparés  par  des  sillons  ayant  de  i à 3 mil- 
limètres de  profondeur.  Dans  ces  deux  formes  de  glossite  scléreuse, 
il  n’y  a pas  d’ulcérations  profondes,  mais  seulement  des  érosions 
accidentelles  dues  au  contact  de  corps  irritants. 

Les  gommes  superficielles  de  la  langue  se  développent  dans  le 
tissu  conjonctif  du  chorion;  elles  sont  petites,  du  volume  d’un  pois 
à une  cerise;  tantôt  il  n’en  existe  qu’une  seule,  tantôt  on  en  trouve 
plusieurs  qui  sont  groupées  les  unes  près  des  autres.  Elles  débutent 
par  une  induration,  se  ramollissent  bientôt  et  s’ouvrent  spontané- 
ment. Leur  ouverture  plus  étroite  que  le  fond  qui  est  hourbülon- 
neux  et  leur  bord  taillé  à pic  sont  des  caractèi’es  communs  à toutes 
les  gommes. 

Les  gommes  profondes  ou  musculaires,  plus  volumineuses  que  les 
précédentes,  siègent  dans  le  muscle  lingual,  empiétant  sur  le  tissu 
con  jonctif  de  la  muqueuse.  Elles  atteignent  souvent  la  grosseur  d’une 
noisette;  on  en  trouve  quelquefois  plusieurs,  jusqu’à  quatre,  cinq. 
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six  et  scpl.  Elles  s’onvrent  par  un  pcrUiis  étroit  d’abord  qui  s’agran- 
dit progressivement. 


La  stomatite  nlcéro-membraneuse  est  caractérisée  par  une  infil- 
tration diiïuse  du  derme  par  du  pus  et  de  la  fibrine.  La  circulation 
est  interrompue  dans  les  vaisseaux  capillaires  comprimés  par  l’cx- 
sudat,  et  la  partie  altérée  est  vouée  à l’élimination  ulcéreuse  qui 
succède  tà  toute  mortification.  L’ulcération  envahit  les  couches  su- 
perficielles profondes  du  eborion  muqueux;  ses  bords  sont  taillés  à 
pic  et  son  fond  est  gris  ou  noirâtre,  sanieux,  fétide  et  recouvert 
d’une  bouillie  grise  opaque.  Si  l’on  déterge  le  fond  de  l’ulcère,  on 
voit  s’en  détacher  des  filaments  irréguliers  formés  par  des  fibres 
élastiques,  par  des  fibres  de  tissu  conjonctif  et  par  des  vaisseaux 
modifiés  et  disséqués  par  la  suppuration.  Ces  ulcérations  siègent 
ordinairement  à la  face  interne  des  lèvres  et  des  joues,  sur  les  gen- 
cives, quelquefois  au  voile  du  palais  ou  sur  les  amygdales. 


L'inflammation  diphthéritique,  caractérisée  par  la  présence  de 
fausses  membranes  blanchâtres,  opaques,  grises,  plus  ou  moins 
épaisses,  assez  denses  et  adhérentes  à la  surface  de  la  muqueuse 
(voy.  1. 1,  p.  H5),  se  montre  de  préférence  sur  les  amygdales,  sur  les 
piliers  et  sur  le  voile  du  palais.  On  observe  à son  début  de  petites 
taches  blanchâtres  qui  s’étendent  et  se  confondent  les  unes  avec  les 
autres  pour  former  une  plaque  pseudo-membraneuse  dense  et  adhé- 
rente à la  muqueuse  qu’elles  recouvrent.  La  première  fausse  mem- 
brane étant  enlevée  ou  détachée  artificiellement,  il  s’en  produit  bien- 
tôt une  nouvelle.  Parfois  aussi  ces  fausses  membranes  forment  des 
stratifications,  les  plus  anciennes  étant  repoussées  par  les  nouvelles 
à mesure  que  celles-ci  se  développent  à la  surface  de  la  muqueuse. 
La  luette  est  souvent  recouverte  ainsi  par  ces  productions  qui  l’en- 
tourent complètement  (voyez,  pour  les  détails  d’histologie,  l’amygda- 
lite diphthéritique  décrite  dans  le  chapitre  suivant). 

Les  angines  graves,  et^  tout  particulièrement  l’angine  diphtbéri- 
tique,  s’accompagnent  quelquefois  de  paralysie  du  voile  du  palais, 
suivie  elle-même  de  paralysie  d’autres  parties  du  corps.  D’après 
Charcot  et  Vulpian,  les  tubes  nerveux  des  nerfs  moteurs  du  voile  du 
palais  sont  alors  altérés.  Ils  présentent  une  dégénérescence  granu- 
leuse de  leur  gaine  médullaire. 


La  gangrène  de  la  bouche  (noma)  succède  aux  maladies  infec- 


BOUCHE. 


'iH 

lieuses  (elles  que  la  rougeole,  la  variole,  la  gangrène  du  pou- 
mon , elc.  Après  avoir  débuté  par  les  couches  profondes  de  la 
muqueuse  buccale,  elle  envahit  progressivement  les  couches  sous- 
jacentes  et  se  termine  parfois  par  des  üstules  des  joues  ou  par  des 
destructions  suppuratives  qui  compromettent  même  les  vaisseaux  de 
la  région.  C’est  ainsi  que  de  grandes  masses  de  l’amygdale  et  du 
tissu  conjonctif  voisin  ayant  été  détruites,  ou  bien  l’ulcération  gan- 
greneuse, c|uoiquc  petite,  s’étendant  profondément,  il  peut  s’en 
suivre  une  perforation  de  l’artère  carotide  externe. 

Tumeurs.  — L’hypertrophie  persistante  de  la  langue  et  de 
quelques-unes  des  parties  qui  forment  la  paroi  buccale  n’est  pas 
absolument  rare.  Telle  est  l’hypertrophie  des  lèvres,  du  voile  du 
palais  et  de  la  langue  ciu’on  observe  chez  les  scrofuleux  et  chez  les 
crétins. 

L’hypertrophie  congénitale  des  lèvres  (macro-cheilie)  et  celle  de 
la  langue  (macro-glossie)  consistent  dans  un  épaississement  avec  néo- 
formation du  tissu  conjonctif;  les  vaisseaux  lymphatiques  subissent 
en  même  temps  une  dilatation  très  remarquable  et  se  montrent 
sous  la  forme  d’espaces  caverneux.  Ces  espaces  sont  tapissés  d’en- 
dothélium et  remplis  par  une  sérosité  contenant  de  nombreuses  cel- 
lules lymphatiques  (Virchow,  Billroth).  Ce  sont  là  des  lésions  sem- 
blables à celles  que  l’on  rencontre  dans  l’éléphantiasis. 

On  observe  quelquefois  aussi , chez  des  sujets  scrofuleux,  une 
hypertrophie  du  voile  du  palais  qui  reconnaît  pour  cause  une 
néoformation  du  tissu  conjonctif  accompagnée  d’une  hypertrophie 
considérable  des  glandes  acineuses  de  cette  région.  Le  voile 
du  palais  acquiert  alors  1 centimètre  d’épaisseur.  Les  glandes 
hypertrophiées  conservent  leur  forme  générale  et  leur  structure 
normale. 

/ 

Kystes.  — Les  kystes  ctui  ont  pour  points  de  départ  les  conduits 
ou  les  culs-de-sac  des  glandes  sont  assez  communs  dans  la  bouche. 
Outre  ceux  que  nous  avons  indiqués  (t.  f,  p.  o5-4),  on  en  rencontre 
fréquemment  sur  la  muqueuse  de  la  voûte  palatine  chez  les  enfants 
nouveau-nés.  Développés  dans  les  conduits  excréteurs  des  glandes 
muqueuses,  ils  se  présentent  sous  la  forme  de  petits  grains  blan- 
châtres ou  jaunâtres,  arrondis,  contenant  des  cellules  épithéliales 
aplaties,  lamelleuses,  semblables  à celles  de  la  bouche.  (F.  Guyon 
et  E.  Thierry,  Archives  de  physioloijie^  1860.) 
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Grenouillette.  — La  grenouilletle  (ranula)  est  une  tumeur 
kystique  qui  occupe  le  plancher  de  la  bouche.  Elle  est  le  plus  souvent 
arrondie  ou  ovalaire,  de  la  grosseur  d’une  amande  ou  d’une  noix, 
unilatérale,  son  extrémité  antérieure  arrivant  jusqu’au  niveau  du 
frein  de  la  langue.  Elle  empiète  quelquefois  sur  le  côté  opposé  et 
paraît  alors  bilobée.  Si  elle  est  plus  volumineuse,  elle  repousse  la 
langue  en  arrière,  fait  saillie  dans  la  région  sous-maxillaire , et  les 
dents  y creusent  leur  empreinte. 

La  tumeur  est  recouverte  en  haut  par  la  muqueuse  buccale  amin- 
cie, peu  adhérente  ; elle  repose  profondément  sur  les  muscles  mylo- 
hyoïdien  et  hyo-glosse  auxquels  elle  adhère  davantage. 


Elle  est  due  à la  dilatation  d’un  conduit  excréteur  de  l’une  des 
glandules  sublinguales  (glandes  de  Blandin  ou  de  Nühn). 

Tel  est  le  siège  et  la  configuration  de  la  grenouillette  vraie  ou  gre- 
nouillette  classique,  qu’il  ne  faut  pas  confondre  avec  les  tumeurs 
kystiques  du  plancher  de  la  bouche  ayant  une  tout  autre  origine  et 
qui  sont  désignées  aussi  sous  le  nom  de  grenouillettes  par  beaucoup 
de  chirurgiens. 


Pendant  longtemps  on  a considéré,  avec  l’ancienne  Académie  royale 
de  chirurgie,  la  grenouillette  comme  étant  toujours  produite  par 
accumulation  de  salive  dans  le  conduit  de  Wharton  ; mais  les  chirur- 
giens de  ce  siècle,  Dupuytren,  Malgaigne,  Robert,  Broca,  Follin  et 
Duplay,  etc.,  en  ont  tracé  une  description  qui  a été  complétée  ré- 
cemment par  Recklinghausen.  C’est  surtout  d’après  le  travail  de  ce 
dernier  que  nous  en  donnerons  les  caractères  histologiques,  après 
quoi  nous  indiquerons  les  tumeurs  kystiques  du  plancher  de  la 
bouche  avec  lesquelles  elle  peut  être  confondue. 


Le  liquide  contenu  dans  le  kyste,  paraît  visqueux,  fdant,  analogue 
à une  solution  de  sucre  ou  de  gomme,  tout  au  moins  au  blanc  d’œuf 
non  cuit;  quelquefois  il  est  brun  ou  rougeâtre.  Il  contient  de  l’eau 
en  grande  proportion  (95  pour  100),  de  la  mucine  ou  de  l’albumi- 
nate  de  soude.  On  n’y  trouve  point  de  sulfo-cyanure  de  potassium, 
principe  qui  existe  dans  la  salive  normale,  ni  de  ferment  capable  de 
transformer  l’amidon  en  sucre.  Ce  liquide  renferme  des  cellules  épi- 
théliales polyrmorphes,  des  cellules  colloïdes  et  des  globes  hyalins. 

La  surface  interne  du  kyste  imprégnée,  aussitôt  après  l’ablation, 
avec  le  nitrate  d’argent,  présente  deux  couches  de  cellules  : 1°  une 
couche  superficielle  de  grandes  cellules  cylindriques  de  13  à 18^/,  à 
noyaux  ovalaires,  pourvues  de  cils  vibratiles  ; 2“  une  couche  profonde 
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de  petites  cellules  polygonales  mesurant  de  5 à 7 y-,  munies  d’un 
noyau  rond  assez  gros.  L’extrémité  inférieure  des  i)remières  s’en- 
fonce entre  les  secondes.  Sur  certaines  parties  du  kyste,  les  cellules 
cylindriques  sont  plus  petites  et  n’ont  pas  de  cils  vihratiles.  Ces  cel- 
lules ne  deviennent  pas  caliciformes  et  ne  présentent  pas  de  mucus 
dans  leur  inférieur,  ce  qui  indique  que  la  paroi  du  kyste  ne  con- 
court pas  à la  sécrétion  du  liquide,  flecklingiiausen  a pu,  dans  le  fait 
dont  il  donne  l’analyse,  trouver  sur  la  paroi  interne  du  kyste,  en  un 
point  où  persistait  la  glande  sublinguale,  l’orilice  du  conduit  de 
cette  glande  et  y enfoncer  une  soie  de  sanglier.  La  présence  de 
lobules  glandulaires  dans  la  paroi  même  du  kyste  (Robin),  plaide 
en  faveur  du  développement  de  la  grenouillette  aux  dépens  d’un 
conduit  de  la  glande,  mais  la  démonstration  est  plus  nette  encore 
lorsqu’on  peut  arriver  dans  cette  glande  par  un  conduit  qui  s’ouvre 
lui-même  dans  le  kvste. 

cl 

La  paroi  du  kyste  montre  souvent,  au-dessous  des  cellules  épithé- 
liales et  en  contact  avec  elles,  une  couche  hyaline  semblable  à une 
membrane  basale.  Elle  est  constituée,  dans  le  reste  de  son  épaisseur, 
qui  est  variable  suivant  les  diflerents  points  examinés,  par  des  fais- 
ceaux de  fibres  et  des  lamelles  de  tissu  conjonctif,  par  des  fibres 
élastiques  et  des  vaisseaux.  En  dehors  de  cette  couche  fibreuse,  on 
trouve  des  faisceaux  musculaires  et  des  nerfs,  ce  qui  montre  que 
la  tumeur  s’est  développée  dans  la  langue  même  et  non  dans  l’une 
des  glandes  salivaires.  Il  n’existe  pas  en  effet  de  muscles,  sur  le  plan- 
cher de  la  bouche,  en  dehors  des  muscles  linguaux.  Enfin  la  tumeur 
est  recouverte  à sa  partie  supérieure  par  la  muqueuse  buccale. 

Le  kyste  n’est  pas  toujours  simple;  il  offre  quelquefois  un  ou  plu- 
sieurs renflements  ou  diverticules  communiquant  entre  eux.  Lors- 
qu’il passe  sous  le  frein  de  la  langue,  il  paraît  bilobé. 

La  grenouillette  est  très  rarement  double,  mais  on  peut  supposer 
que  les  conduits  des  deux  glandes  sublinguales  aient  été  dilatés  en 
meme  temps  ou  successivement. 


On  a décrit  c|uelques  faits  de  grenouillette  congénitale  ou  déve- 
loppée dans  les  premiers  jours  après  la  naissance.  Joberl,  Stolt&,  etc., 
ont  signalé  des  kystes  de  ce  genre  siégeant  dans  la  glande  sublin- 
guale ; mais,  d’un  aufre  côté,  il  existe  des  kystes  congénitaux  recon- 
naissant pour  cause  la  dilatation  du  conduit  de  Wbarton  (Guyon, 
Lannelongue). 

Plusieurs  auteurs  ont  relaté  des  observations  de  grenouillette 
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c’esl-à-dirc  de  liimcurs  acqiiioraiU  1res  rapidemcnl,  un  volume 
plus  ou  moins  considérable.  Ils  ont  attribué  ce  rapide  développement, 
soit  à la  rupture  du  conduit  de  Wliai  ton,  soit  à sa  dilatation  brusque. 


soit  à une  innammation  survenant  au  plancber  de  la  bouebe,  alors 
qu’il  existait  déjà  un  commencement  de  grenouillette.  Ces  faits  ne 
sont  pas  encore  bien  élucidés. 


Le  siège  de  la  grenouillette  classique  que  nous  venons  de  décrire 
dans  un  conduit  de  la  glande  sublinguale  est  bien  établi,  non  seule- 
ment par  les  données  qui  précèdent,  mais  aussi  par  ce  fait  que  les 
conduils  de  Wbarton  sont  généralement  faciles  à sonder  avec  un 
stylet  et  qu’alors  on  voit  sourdre  des  gouttelettes  de  salive  par  Vos- 
tiiun  umbilicale,  lorsqu’on  excite  la  sécrétion  salivaire.  Les  autres 
conduils  des  glandes  salivaires  sont  également  libres. 

Pour  comprendre  le  mode  de  développement  de  la  grenouillette,  il 
làut,  suivant  Recklingbausen,  la  rapprocher  des  autres  kystes  qui  ont 
pour  siège  les  conduits  glandulaires  et  en  particulier  de  ceux  de  la 
glande  vulvo-vaginale.  Ils  seraient  dus  à une  inflammation  chronique 
avec  sclérose  du  tissu  conjonctif  qui  entoure  les  conduits  glandu- 
laires, d’où  il  résulterait  un  rétrécissement  de  ces  conduits  en  un 
point.  La  sécrétion  continuant  produirait  une  dilatation  en  arrière 
du  rétrécissement. 

Ce  serait  donc  une  myxangite  fibreuse  portant  primitivement  sur 
le  conduit  glandulaire.  Il  est  beaucoup  plus  facile,  en  effet,  de  com- 
prendre la  dilatation  d’un  conduit  entouré  de  tissu  conjonctif  lâche 
que  la  distension  des  culs-de-sac  glandulaires.  Ces  derniers  cepen- 
dant sont  souvent  remplis  de  mucus.  Le  conduit  glandulaire  étant 
dilaté  peu  à peu,  sa  paroi  se  trouve  doublée  par  les  tissus  voisins, 
tissu  fibreux,  faisceaux  musculaires,  etc.  Le  revêtement  épithélial 
de  la  paroi  interne  du  kyste  ainsi  formé  possède  des  cellules  cylin- 
driques qui,  il  est  vrai,  diiïèrent  des  cellules  normales  du  conduit 
glandulaire  en  ce  qu’elles  sont  pourvues  de  cils  vibratiles. 


Les  tumeurs  kystiques,  dont  le  diagnostic  doit  être  fait  avec  la  grc- 
nouillette  vraie,  sont  les  kystes  résultant  de  la  dilatation  du  conduit 
de  Warthon  ou  du  conduit  de  la  glande  sous-maxillaire,  les  kystes 
séreux  du  tissu  cellulaire  ou  de  la  bourse  muqueuse  de  Fleiscbmann, 
qui  existe  rarement  du  reste,  et  les  kystes  congénitaux  multilocu- 
laires analogues  à ceux  du  cou.  Enfin  on  a trouvé,  dîuis  la  région 
' du  plancher  de  la  houebe  un  kyste  bydatique  (Gosselin  et  Laugier)  cl 
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un  épanchement  sanguin  (Dolbeau).  Il  n’est  pas  jusqu’aux  kystes 
dermoïdes  de  cette  région,  très  rares  à la  vérité,  dont  on  n’ait  fait 
une  variété  de  la  grenouillette. 


Les  sarcomes  et  leurs  diverses  variétés  sont  très  communs  aux  gen- 
cives et  dans  les  os  maxillaires. 

Les  petites  tumeurs  connues  sous  le  nom  d’épulis  sont  des  sarcomes 
myéloïdes  ou  ossifiants  (voy.  t.  1,  p.  161  et  162). 

On  trouve  quelquefois  de  petits  fibromes  durs,  sphériques  et  ses- 
siles  développés  dans  le  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse  au  niveau 
des  amygdales. 


Les  polypes  fibreux  partis  de  l’apophyse  basilaire  peuvent 
proéminer  dans  les  directions  les  plus  diverses  et  venir,  par  exemple, 
dans  la  bouche  par  les  fosses  nasales  après  avoir  perforé  la  voûte 
palatine. 

A la  face  interne  des  lèvres  et  dans  la  langue  on  observe  des 
angiomes  qui  se  traduisent  pendant  la  vie  par  une  ou  plusieurs 
tumeurs  sous-muqueuses  de  volume  variable  et  quelquefois  par  la 
présence  de  petits  kystes  séreux  superficiels  saillants  à la  surface  de 
la  muqueuse.  Ces  kystes  qu’on  pourrait  confondre  avec  des  kystes 
glandulaires  contiennent  un  liquide  transparent.  Ces  tumeurs,  exa- 
minées sur  des  coupes  perpendiculaires  à la  surface  de  la  mu- 
queuse, montrent  à leur  base  un  tissu  caverneux  dont  les  lacunes 
sont  pleines  de  sang.  Les  kystes  séreux  superficiels  ne  sont  autres 
que  des  lacunes  du  tissu  caverneux  siégeant  dans  les  papilles  et  arri- 
vant jusqu’à  leur  surface.  Ces  kystes,  remplis  d'un  liquide  contenant 
de  fines  granulations  et  quelques  globules  rouges,  sont  limités  par 
une  mince  couche  de  tissu  fibreux  et  par  le  revêtement  épithélial 
aminci  de  la  muqueuse.  Leur  surface  interne  est  tapissée  d’une 
couche  d’endothélium  vasculaire.  A côté  d’eux  on  voit  des  papilles 
dont  les  vaisseaux  capillaires  dilatés,  communiquant  les  uns  avec 
les  autres,  aboutissent  à la  constitution  d’un  tissu  caverneux.  Les 
lacunes  de  ce  tissu  finissent  par  s’isoler,  ne  communiquent  plus 
avec  les  autres,  ne  reçoivent  plus  le  sang  de  la  circulation  générale 
et  deviennent  de  véritables  kystes  séreux. 

Des  angiomes  existent  souvent  au  bord  libre  des  lèvres  ou  à leur 
commissure  (angiomes  fissuraux,  voy.  t.  I,  p.  284  et  288). 
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Les  lipomes  se  montrent  sous  la  muqueuse  de  la  joue  et  quelque- 
fois au  niveau  de  la  pointe  de  la  langue  et  à la  partie  postérieure  des 
lèvres. 


Vépitliéliome  pavimenteux,  lobule,  corné  ou  muqueux,  est  com- 
mun aux  lèvres  ; on  le  rencontre  aussi  dans  d’autres  régions  de  la 
bouche,  dans  la  langue  en  particulier. 

Le  cancvo'ide  labial  siège  presque  toujours  à la  lèvre  inférieure. 
11  débute  généralement  à la  limite  de  la  muqueuse  et  de  la  peau, 
sous  la  forme  d’une  petite  excroissance  verruqueuse,  inégale,  qui  se 
recouvre  bientôt  d’une  croûte  gris  noirâtre.  Si  l’on  fait  l’examen  mi- 
croscopique de  la  tumeur  à son  début,  on  constate,  sur  des  coupes 
perpendiculaires  à la  surface,  que  les  papilles  sont  hypertrophiées 
et  que  le  corps  muqueux  interpapillaire  a végété  en  formant  des 
bouchons  qui  s’étendent  plus  ou  moins  profondément  dans  le  derme. 
Ces  bourgeons  épithéliaux  montrent  une  évolution  épidermique  bien 
diflerente  de  celle  qui  existe  à l’état  normal,  en  ce  sens  que  les  cel- 
lules, au  lieu  de  subir  la  transformation  cornée  seulement  lors- 
qu’elles arrivent  dans  les  couches  superficielles,  s’accumulent  en 
certains  points  sous  forme  de  globes  épidermiques.  Ces  bouchons 
épidermiques,  par  suite  de  la  néoformation  active  dont  ils  sont  le 
siège,  subissent  une  désintégration  partielle  dont  les  produits,  rejetés 
à la  surface,  forment  la  croûte  qui  revêt  l’excroissance  verruqueuse 
du  cancroïde.  Sur  la  partie  humide  des  lèvres,  les  cellules  désinté- 
grées ne  se  desséchant  pas,  forment  une  masse  blanchâtre  qui  se 
détache  facilement. 

Quelquefois  les  papilles  hypertrophiées  prennent  un  développe- 
ment considérable.  Englobées  dans  la  croûte  desséchée,  elles  don- 
nent lieu  à une  excroissance  très  saillante,  dure  et  irrégulière,  à une 
sorte  de  corne  pouvant  atteindre  jusqu’à  i centimètre  de  longueur. 

Lorsque  la  néoformation  occupe  une  région  qui  renferme  des  poils 
et  des  glandes  sébacées,  l’épithélium  de  ces  glandes  et  celui  de  la 
gaine  épithéliale  externe  des  poils  concourent  au  développement  du 
néoplasme  (voy.  t.  l,  p.  313  et  314). 

Lorsque,  par  suite  de  sa  marche  envahissante,  la  tumeur  s’est 
étendue  et  qu’elle  a gagné  en  profondeur,  il  survient  toujours  une 
ulcération  dont  le  fond  est  bourgeonnant,  inégal,  sanieux,  recou- 
vert en  partie  d’une  croûte  semblable  à celle  que  nous  venons  de 
décrire  et  dans  laquelle  les  cellules  épithéliales  désintégrées  sont 
mélangées  à du  pus  et  â du  sang.  Les  bords  de  l’ulcération  sont  sail- 
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lanLs  et  consülucnt  le  bourrclel  de  consislancc  ferme,  presque  ear- 
tilaginiforme,  qui  caraclérise  les  épilhéliomes  ulcérés. 

Des  coupes  pratiquées  au  niveau  de  ce  bourrelet,  montrent  qu’il 
est  produit  par  une  bypertropliie  des  papilles  et  par  une  végétation 
du  tissu  épithélial  interpapillaire  semblables  à celles  qui  caracté- 
risent le  début  de  la  tumeur. 

Le  néoplasme  envahit  peu  à peu  les  parties  profondes,  tandis  que 
le  travail  ulcératif  dont  il  est  liii-méme  le  siège  tend  à le  détruire, 
mais  sans  y arriver  complètement,  sauf  dans  de  très  rares  exceptions. 
Finalement  les  muscles  des  lèvres  sont  en  partie  déliants  et  le  maxil- 
laire inférieur  lui-même  est  envahi.  Les  ganglions  lymphatiques  de 
la  région  sus-hyoïdienne,  toujours  altérés,  présentent  dans  leur  in- 
térieur des  lobules  d’épitbéliome  semblables  à ceux  qui  constituent 
la  tumeur  primitive. 


Vépithéliome  de  l alangue  est  le  plus  souvent  pavimenteux,  lobulé, 
muqueux  ou  colloïde  (voy.  p.  304  h 318). 

Son  développement  est  beaucoup  plus  rapide  que  celui  des  lèvres, 
et  il  est  tout  à fait  exceptionnel  que  son  extirpation  ne  soit  pas  suivie 
d’une  prompte  récidive.  Il  s’ulcère  dès  le  début;  le  fond  de  l’ulcé- 
ration est  papillaire,  villeux,  inégal,  saignant,  pulpeux;  ses  bords 
présentent  le  bourrelet  caractéristique.  Sur  des  coupes  qui  compren- 
nent l’ulcération  et  les  parties  sous-jacentes,  on  constate  que  les 
lobules  de  l’épithéliome  se  sont  étendus  dans  les  muscles  et  y ont 
déterminé  les  altérations  qui  ont  été  décrites  plus  haut  (voy.  t.  1, 
p.  315). 

L' épilhéliome  tnbulé  se  développe  fréquemment  dans  la  mâchoire 
supérieure,  à la  voûte  palatine  et  dans  le  sinus  maxillaire;  il  y forme 
des  masses  composées  d’une  série  de  bourgeons  arrondis,  inégaux, 
mous,  friables,  vasculaires.  Sur  des  coupes,  le  tissu  morbide  paraît 
formé  par  un  stroma  fibreux  généralement  riche  en  cellules,  limi- 
tant des  tubes  irréguliers  anastomosés  les  uns  avec  les  autres,  l'emplis 
de  cellules  épithéliales  qui  ne  montrent  pas  d’évolution  épidermique 
(voy.  p.  319  et  suiv.).  Ces  tumeurs  se  développent  très  rapidement 
et  récidivent  toujours. 


Les  tubercules  de  la  muqueuse  buccale,  bien  étudiés  pendant 
ces  dernières  années  par  Ricord,  Juliard,  Trélat,  Féréol,  Tbaon, 
Spillman,  etc.,  débutent  par  une  ou  plusieurs  petites  granulations 


TUL5EUCULKS  DE  LA  BOUCHE. 


2^21 

situées  il  la  surracc  du  cliorion  muqueux,  granulations  qui  deviennent 
bientôt  opaques  et  jaunes  à leur  centre.  Leur  siège  de  prédilection 
est  au  bord  ou  à la  pointe  de  la  langue;  mais  elles  peuvent  appa- 
raître aussi  à la  base  de  cet  organe,  au  voile  du  palais,  et  même  aux 
lèvres. 

Sur  la  muqueuse  linguale,  la  néolbrmation  débute  par  une  ou  plu- 
sieurs granulations  conlluentes  situées  à la  surface  du  chorion  mu- 
queux et  déterminant  un  léger  relief.  On  observe  une  érosion  parfois 
limitée  d’abord  à un  tubercule  dont  le  fond  en  cupule  contient  un 
peu  de  pus  caséeux.  Si  l’on  suit  jour  par  jour  le  processus,  on  con- 
state que  des  tubercules  isolés  et  superliciels  peuvent  être  complè- 
tement éliminés;  une  guérison  spontanée  en  est  la  conséquence. 
Plus  souvent  l’ulcération  se  produit  au  niveau  d’un  groupe  de  granu- 
lations. Cette  ulcération  se  creuse  irrégulièrement,  et  son  bord  est 
festonné,  parce  que  chaque  granulation  primitive  se  détruit  isolé- 
ment. Le  bord  de  l’ulcère  est  épais  et  habituellement  bourgeonnant, 
si  bien  que  l’examen  au  microscope  d’un  petit  fragment  de  ce  bord 
n’y  montrerait  rien  autre  que  du  tissu  embryonnaire  et  des  bour- 
geons charnus.  A mesure  que  l’ulcération  gagne  en  profondeur  et 
en  étendue,  la  néoplasie  envahit  les  parties  profondes. 

L’ulcère  tuberculeux  a une  marche  très  lente  ; il  rétrograde  quel- 
quefois et  paraît  s’améliorer  sous  l’influence  du  traitement  local.  Le 
fond  de  l’ulcération  est  irrégulier,  déchiqueté;  il  donne  une  petite 
quantité  de  pus  caséeux  ou  grumeleux. 

Lorsqu’on  examine  au  microscope  des  coupes  d’une  tumeur  tuber- 
culeuse ulcérée  de  la  langue,  on  voit  d’abord,  à un  faible  grossis- 
sement, que  les  bords  de  l’ulcère  sont  formés  par  la  muqueuse 
linguale  extrêmement  épaissie,  bourgeonnante  et  recouverte  de  ses 
couches  épithéliales.  Le  fond  de  l’ulcère  montre  des  bourgeons  con- 
stitués pai‘  du  tissu  embryonnaire.  Le  tissu  conjonctif  de  la  mu- 
queuse, infiltré  de  petites  cellules,  présente  souvent  des  granula- 
tions tuberculeuses  au  niveau  des  bords  mêmes  de  l’ulcération. 
Dans  la  partie  ulcérée,  au-dessous  de  la  couche  bourgeonnante  et 
superficielle  composée  de  tissu  embryonnaire,  on  trouve,  dans  le 
tissu  qui  constitue  le  fond  de  l’ulcère,  des  granulations  tubercu- 
leuses. Enfin  plus  profondément,  dans  le  tissu  conjonctif  qui  sépare 
les  faisceaux  de  fibres  musculaires  striées  de  la  langue,  il  existe  des 
granulations  tuberculeuses  isolées,  ti’ès  caractéristiques.  Toutes  ces 
granulations  présentent  de  nombreuses  cellules  géantes  et  des  vais- 
seaux sanguins  oblitérés.  Autour  d’elles,  le  tissu  embryonnaire  se 
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continue  dans  les  interstices  des  faisceaux  musculaires.  Ces  altéra- 
tions s’étendent  dans  le  muscle  lingual  beaucoup  plus  loin  rpi’on 
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Fig,  82.  — Coupe  d’une  granulation  tuberculeuse  de  la  langue  situe'e  profondément  entre  les 

faisceaux  musculaires. 

m,  faisceaux  musculaires;  t,  granulation  tuberculeuse;  v,  sections  transversales  de  vaisseaux  sanguins 

oblitérés  et  cellules  géantes  ; n,  tissu  conjonctif. 


ne  pourrait  le  supposer  d’après  l’examen  de  l’ulcère  tuberculeux 
pendant  la  vie  du  malade. 


La  luette  et  le  voile  du  palais  peuvent  être  altérés  dans  la  tuber- 
culose. 

La  luette  est  parfois  irrégulière,  inclinée  d’un  côté,  rétractée  ou 
incurvée  d’une  façon  permanente.  Sa  membrane  muqueuse  est  tantôt 
lisse,  blanche,  tantôt  bosselée  par  suite  de  la  présence  de  nodules 
tuberculeux  saillants.  On  peut  y voir  aussi  une  ou  plusieurs  petites 
ulcérations  tuberculeuses. 

Nous  avons  trouvé  dans  ces  cas,  soit  une  inflammation  ebronique 
scléreuse  de  la  muqueuse,  soit  de  flœdème  inflammatoire,  soit  des 
granulations  tuberculeuses. 

La  muqueuse  de  la  luette  est  extrêmement  mince  à l’état  normal 
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(voy.  fjo-.  8.1).  Sur  une  coupe  de  cet  organe,  on  voit  d’abord  la  mu- 
queuse, puis  des  glandes  acineuses  qui  occupent  la  plus  grande 
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Fig.  83.  — Coupc  de  la  luuqueiisc  de  la  lucllc  à l’élal  normal.  — fl,  revêtement  épithelial  delà  luette; 
b,  cliorion  muqueux  ; v,  vaisseaux  de  la  muqueuse;  q,  culs-de-sac  glandulaires.  — Grossissement 
de  25  diamètres. 

partie  de  la  section  et,  à son  centre,  de  petits  faisceaux  muscu- 
laires. 

Lorsque  la  muqueuse  est  chroniquement  enflammée  et  sclérosée 
(voy.  fig.  84),  elle  atteint  une  épaisseur  relativement  considérable; 


Fig.  84.  — Coupe  de  la  muqueuse  sclérosée  de  la  luetle.  — c,  couche  superficielle  du  revêtement  épi- 
thélial; fl,  corps  muqueux;  p,  réseau  papillaire;  b,  chorion  très  épaissi  de  la  muqueuse;  v,  ses 
vaisseaux  très  dilates  ; m,  fibres  musculaires  du  chorion  ; g,  glandes  en  grappe.  — Grossissement 
de  25  diamètres. 


elle  est  constituée  par  des  faisceaux  épais,  hyalins,  de  tissu  fd3reux 
séparés  par  des  lits  de  cellules  plates  et  de  cellules  lymphatiques.  Ses 
vaisseaux  sont  très  nombreux  et  très  gros,  bien  qu’étant  donnée  la 
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slriictiirc  de  leurs  parois,  ils  apparliennenL  aux  capillaires  ou  aux 


Fig.  85.  — Cuu|>c  de  la  imiquense  de  la  luelle 
dans  la  lubcrcnlose.  — a,  revclenieiil  épillic- 
lial  ; b,  tissu  conjonctif  infiUré  de  cellnlcs  lyni- 
pliatir|nes  ; m,  nn  vaisseau  dont  le  conienn 
a été  détaché  et  entraîné  par  le  mode  de  pré- 
paration ; V,  vaisseau  rempli  d’un  thrombus 
iihrinenx;  v',  vaisseau  plus  volumineux  égale- 
ment rempli  de  fibrine.  — Grossissement  de 
Ü5  diamètres. 


Fig.  86.  — Coupe  de  la  inmpieuse  de  la  luette 
tuberculeuse.  — a,  revêtement  épithélial  ; è, 
eborion  mnriuenx  ; V,  vaisseau;  v' , vaisseau 
contenant  nn  thrombus  fibrineux  au  milieu  du- 
quel on  voit  deux  cellules  géantc^s  crj.  — 
Grossissement  do  25  diamètres. 


plus  petites  artérioles  et  veinules.  Ses  papilles  sont  plus  développées 
qu’à  l’état  normal. 


FlG.  87.  — Coupe  comprenant  un  segment  d'un  vaisseau  capillaire  extrêmement  dislendu  et  mon- 
trant une  cellule  géante  ilans  son  intérieur.  — Cfi,  cellule  géante  contenue  dans  le  tbrombns  fibri- 
neux intr.ivasculaire  ; f,  filaments  de  fibrine  et  a,  cellules  lyniplialicpios  du  tbrombns;  />,  paroi  du 
vaisseau;  fibres  du  tissu  conjonctif  do  la  mmpiensc;  c,  c,  cellules  lympbaliipies  contenues  dans 
le  tissu  conjonctif.  — Grossissement  de  250  diamètres. 


TUDERCULKS  DR  LA  LUETTE.  2^25 

Dans  un  cas  de  tuberculose  snbaiguë  de  la  luetle  que  nous  avons 
examiné,  la  muqueuse  était  également  très  épaissie  et  inlillrée  de 
cellules  lymphatiques  ; ses  vaisseaux  capillaires  nombreux  et  volu- 
mineux, la  plupart  de  formation  nouvelle,  étaient  remplis  par  nn 
thrombus  dont  les  mailles  de  librine  contenaient  des  globules  blancs 
et  quelques  globules  rouges  (voy.  lig.  85). 


Cette  oblitération  des  vaisseaux  sanguins  existait  dans  toute  l’éten- 
due de  la  luette.  Sur  les  coupes  passant  au  travers  des  granulations, 
on  voyait  souvent  des  cellules  géantes  très  manifestes  situées  au  mi- 
lieu des  vaisseaux  dans  l’intérieur  du  thrombus  librineux  intravascu- 
laire. La  figure  87,  dessinée  à un  fort  grossissement,  ne  laisse  aucun 
doute  à cet  égard. 
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Fig.  88.  — Coupe  d’un  ulcère  tuberculeux  de  la  luetle.  — Le  revcteuiciit  cpilliélial  a s’arrête 
eu  m,  m,  à la  limite  de  l’uicêration  n.  En  n se  trouve  une  couche  de  pus;  v,  vaisseau  llirombosé  ; 
1,1',  coupe  de  vaisseaux  analogues  contenant  chacun  deux  cellules  géantes;  c,  tissu  conjonctif  iu- 
tiltré  de  cellules  lymphatirpies  ; d,  partie  inférieure  du  chorion  muqueux  ; g,  g,  glandes  en  grappe.  — 
Grossissement  de  25  diamètres. 

Les  coupes,  pratiquées  au  niveau  des  petites  ulcérations  superfi- 
cieljes  de  la  muqueuse,  montrent  une  dépression  cratériforme  au 
niveau  de  laquelle  le  revêtement  épithélial  fait  défaut.  Celle  érosion 
est  recouverte  de  pus  caséeux.  La  muqueuse  épaissie  présente,  au 
bord  et  au-dessous  de  l’ulcération,  de  nombreuses  granulations  ou 
follicules  tuberculeux.  On  peut  reconnaître  encore  que  quelques-uns 
de  ces  derniers  ne  sont  autre  chose  que  des  vaisseaux  remplis  de 
librine  au  milieu  de  laquelle  se  sont  formées  des  cellules  géantes 
(voy.  lig.  87  et  88). 

Cette  description  des  tubercules  de  la  luette  s’applique  absolument 
aux  granulations  et  aux  ulcérations  tuberculeuses  du  voile  du  palais 
et  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx.  La  tuberculose  du  voile  du 
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palais  détermine  un  épaississement  très  notable  de  la  muqueuse  an- 
térieure ou  buccale  et  de  la  muqueuse  postérieure.  Le  tissu  con- 
jonctif du  eborion  et  celui  qui  entoure  les  glandes  acineuses  sont 
infiltrés  de  cellules  lymphatiques  et  de  tissu  tuberculeux. 

Les  granulalions  tuberculeuses  de  la  surface  du  eborion  siègent 
souvent  au  niveau  de  l’ouverture  du  conduit  d’une  glande  en  grappe 
et  le  long’  de  ce  conduit.  Le  plus  souvent  alors  le  conduit  excréteur 
de  la  glande  est  dilaté  et  rempli  de  cellules  cylindriques  ou  indiffé- 
rentes qui  s’y  accumulent.  De  même  que  cela  a lieu  dans  les  glandes 
acineuses  du  larynx  et  de  la  trachée,  des  granulations  tuberculeuses 
et  des  cellules  géantes  peuvent  se  développer  au  milieu  même  des 
acini  glandulaires. 

Les  tubercules  lépi^eux  se  montrent  sur  toute  la  muqueuse  buccale, 
sur  les  lèvres,  la  face  interne  des  joues,  la  langue,  surtout  à sa  base, 
sur  la  luette,  le  voile  du  palais  et  les  amygdales.  Ils  présentent  la 
même  structure  que  dans  la  peau  où  nous  les  décrirons  en  détail. 

Parasites.  — Les  parasites  qu’on  observe  sur  la  muqueuse  buc- 
cale sont  très  communs  et  très  variés.  Il  suffit,  pour  les  examiner,  de 
prendre  avec  un  cure-dents  un  peu  du  tartre  dentaire  qui  s’accumule 
entre  les  dents  et  de  le  délayer  dans  une  gouttelette  d’eau  sur  la 
lamelle  porte-objet.  On  trouve  alors,  en  même  temps  que  des  corpus- 
cules salivaires,  une  quantité  considérable  de  schyzomicètes  appar- 
tenant aux  genres  bacUlus,  vibrio  et  micrococcus,  et  des  infusoires 
ciliés. 


Genre  racillus.  — Le  leptothrix  bi(,ccalis  (Robin)  existe  à l’état 
normal  sur  les  papilles  de  la  langue.  Cette  algue  microscopique  vé- 
gète sur  les  cellules  épithéliales  qui  forment  un  enduit  plus  ou  moins 
épais  aux  papilles.  On  la  trouve  aussi  constamment  dans  le  tartre 
dentaire,  entre  les  grosses  molaires,  etc.  Elle  est  caractérisée  par 
des  touffes  de  filaments  très  ténus,  assez  longs,  droits  ou  incurvés, 
partant  d’une  masse  grenue  qui  est  leur  matrice,  et  siégeant  dans 
les  cellules  épithéliales  superficielles  moditiées,  ou  à la  surface  de 
celles-ci. 

Les  filaments  du  leptotbrix  qui  comptent  parmi  les  plus  longs  et 
les  plus  volumineux  du  genre  bacillus^  sont  formés  de  segments  cloi- 
sonnés ou  articulés  bout  à bout.  Ils  atteignent  de  25  à 50  en 
moyenne, mais  si  fou  observe  la  langue  et  le  tartre  dentaire  des  indi- 
vidus à jeun,  avant  qu’ils  se  soient  lavé  la  bouche,  on  en  trouve  qui 
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ont  100  et  400  (x  de  longueur.  Ils  conlinuent  à pousser  après  la  mort, 
si  bien  qu’on  peut  voir  à l’œil  nu  les  touffes  qu’ils  constituent  sur  la 
langue  des  cadavres.  La  slruclure  des  cellules  qui  forment  les  seg- 
ments de  chaque  filament  présente  à considérer  une  membrane  hya- 
line, un  protoplasma  hyalin  et  des  granulations  décrites  par  Robin 
(1853)  comme  les  spores  de  ces  algues.  Ils  se  développent  par  la 
segmentation  des  corpuscules  de  leur  matrice  ou  zooglœa  et  par 
leurs  spores. 

Le  bacillus  tremulus  et  le  bacillus  subtilis  qu’on  rencontre  aussi 
dans  le  tartre  dentaire  se  rapprochent  beaucoup  du  leptothrix,  mais 
ses  filaments  sont  moins  longs  et  un  peu  moins  épais;  leurs  arti- 
cles sont  aussi  plus  courts.  Les  bâtonnets  du  bacillus  tremulus  sont 
animés  de  mouvements  de  translation  en  masse,  de  tremblements 
ou  de  mouvements  giratoires.  Leur  enveloppe  mucilagincuse  hya- 
line est  très  facile  tà  observer.  Les  bâtonnets  du  bacillus  subtilis  s’in- 
fléchissent et  ondulent  pendant  leurs,  déplacements.  La  longueur  de 
ces  bâtonnets  est  de  10  à 10  leur  épaisseur  est  de  1 [j.. 

Le  spirochœte  denticola  (Colin,  Koch)  vit  non  seulement  dans  le 
mucus  qui  borde  les  gencives,  mais  aussi  dans  le  tartre  dentaire  et 
sur  la  langue.  Le  filament  extrêmement  mince  qui  le  constitue  est 
contourné  en  forme  d’hélice.  La  longueur  de  l’organisme  tout  entier 
est  de  10  à 40  ^ ; l’épaisseur  du  filament  est  de  0,4  à 0,3  f/.  Il  se  dé- 
place lentement  en  tournant  autour  de  son  axe  longitudinal. 

Ce  spirochœle,  qui  est  très  semblable  sinon  identique  au  sjdro- 
chœte  plicatilis  découvert  par  Obermeier  dans  le  sang  des  individus 
atteints  de  typhus  récurrent,  paraît  avoir,  dans  la  bouche,  des  rap- 
ports intimes  avec  les  cellules  salivaires.  D’après  Arndt,  les  spores 
du  spirochœle  se  développeraient  dans  le  protoplasma  des  cellules 
salivaires. 

Genre  vibrio.  — Le  bacteriiim  lermo  se  présente  sous  deux 
formes,  isolé  et  très  mobile  ou  en  zooglœa  et  immobile.  Ce  sont 
de  courts  cylindres  oblongs  de  4 [j.  de  longueur  sur  0,6  à 0,8  p. 
d’épaisseur,  dont  le  mouvement  autour  de  leur  axe  longitudinal, 
en  avant,  en  arrière,  est  tantôt  lent,  tantôt  tellement  rapide  qu’ils 
sortent  brusquement  du  champ  du  microscope.  D’après  Koch,  War- 
nmg,  etc.jils  posséderaient  un  cil  vibratilc.  Ils  sont  souvent  associés 
deux  par  deux  ou  réunis  en  colonies.  Ce  microbe  est,  comme  on  le 
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sait  d’après  les  travaux  de  Pasteur,  l’agent  essentiel  de  la  septieé- 
niie.  11  existe  constainiTienl  dans  le  mucus  buccal,  où  il  trouve  dans 
les  détritus  alimentaires  qui  y séjournent  toujours  un  milieu  des 
plus  favorables  à son  développement. 

On  rencontre  aussi  constamment  un  vibrion  qui  d’après  Uapin  (i), 
peut  être  rapporté  au  vibrio  lineola  ou  rucjula.  Il  a de  4 à 6 de 
longueur  et  0,8  d’épaisseur  ; il  jouit  de  mouvements  variés,  de  ro- 
tation, de  tounioiement  ou  de  translation  si  rapides  qu’il  disparaît 
brusquement  hors  du  cbamp  d’observation.  Il  est  constitué  par  de 
petits  articles  sphéroïdiaux  séparés  par  des  étranglements  à peine 
visibles. 

Micrococcus.  — Dans  les  préparations  du  mucus  obtenu  par  le 
raclage  de  la  langue  ou  du  tartre  dentaire,  on  trouve  toujours  des 
micrococcus  à l’état  d’isolement  ou  de  groupement  en  colonies.  Les 
colonies  ou  zoogiœa  sont  constituées  par  une  masse  gélatineuse 
transparente  parsemée  d’une  infinité  de  petits  corpuscules  plus  ou 
moins  arrondis,  réfringents,  immobiles  et  qui  se  colorent  fortement 
par  les  couleurs  d’aniline  (2).  Ces  colonies  de  micrococcus  s’attachent 
souvent  aux  prolongements  épithéliaux  des  papilles  filiformes  de  la 
langue. 

Ce  micrococcus  qui  paraît  devoir  être  rangé  dans  le  groupe  des 
bactéries  chromogènes  joue  un  rôle  important  dans  la  coloration 
des  enduits  de  la  langue.  C’est  à lui  en  particulier  que  Raynaud  et 
Malasscz  ont  attribué  fenduit  noirâtre  de  la  langue  connu  sous  le 
nom  de  nigritie.  Les  taches  noires  de  la  langue  présentent  à l’œil  nu 
deux  zones.  Lune  centrale  noire,  l’autre  périphérique  pointillée  de 
noir  comme  un  verre  légèrement  fumé.  Ces  taches  débutent  par  un 


(1)  Rapin,  Contribution  à l'étude  des  bactéries  de  la  bouche,  Thèse,  Paris,  1881. 

(2)  Pour  obtenir  de  bonnes  colorations  des  bactéries,  on  se  sert  du  violet  de  niétylanl- 
line5R,  de  la  fabrique  de  Saint-Denis,  ou  du  violet  de  gentiane,  de  la  fabriiiue  de  Berlin, 
recommandé  par  Weigert,  à 1 pour  lUO.  Après  avoir  laissé  le  tartre  dentaire  baigner 
dans  quebiucs  gouttes  de  la  solution  pendant  une  demi-bcurc  environ,  on  recouvre  le 
liquide  coloré  d’une  lamelle  mince  et  on  l’examine.  Pour  conserver  la  préparation,  on 
peut  la  laisser  se  sécher,  ou  bien  faire  passer  sous  la  lamelle  une  goutte  de  glycérine 
additionnée  de  carbonate  de  soude;  mais  il  vaut  mieux  étaler  d’abord  le  tartre  dentaire 
en  une  couche  mince  sur  la  lame  de  verre,  le  faire  sécher  à l'étuve,  puis  le  colorer  au 
violet.  On  lave  la  préjiaration  à l’eau  distillée,  à l’acool  absolu  ; ou  l’humecte  ensuile 
avec  une  gouttelette  d’essence  de  girolle  qu’on  enlève  avec  du  papier  à liltrer  l't  enliu  ou 
la  conserve  dans  le  baume  du  Canada.  Ces  diverses  manipulations  ont  pour  ell'et  d’enlever, 
il  est  vrai,  une  grande  partie  des  bactéries,  mais  il  eu  reste  toujours  suflisamment  pour 
les  étudier.  On  peut  encore,  ce  qui  est  plus  simple,  délayer  le  tarlrc  tlenlaire  dans  une 
goutte  de  la  solution  violette,  la-sser  sécher,  ajouter  nue  goutte  d(î  baume  du  Canada 
et  recouvrir  de  la  lamelle. 
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poinlillc  noir  qui  s’clond  et  se  fonce.  A mesure  que  la  tache  s’agran- 
dit à sa  périphérie,  la  partie  centrale,  qui  a été  la  première  atteinte, 
se  desquame,  devicnl  rouge  d’abord,  puis  reprend  son  aspect  nor- 
mal. Au  niveau  des  lâches  noires,  les  papilles  de  la  langue  sont 
englobées  par  des  myriades  de  micrococcus  ne  différant  de  ceux  de 
la  langue  normale  que  parleur  coloration  noire. 


Les  infusoires  ciliés  sont  Irès  communs  dans  la  bouche.  M.  Rapin 
V a Irouvé  le  cercomonas  intestinalis. 


De  tous  les  parasites  de  la  muqueuse  buccale,  le  plus  important  en 
pathologie  est  Voulium  albicans  (Robin)  qui  constitue  les  plaques 
du  muguet.  Le  muguet,  qui  se  caractérise  par  de  petites  taches  blan- 
châtres ou  des  plaques  molles  pulpeuses  formant  une  légère  saillie  à 
la  surface  de  la  muqueuse,  se  présente  souvent  chez  les  enfants  nou- 
veau-nés où  son  développement  est  favorisé  par  l’alimentation  lactée. 
Souvent  il  constitue  un  accident  sans  importance.  Mais  chez  les 
enfants  et  chez  les  adultes,  dans  le  cours  et  surtout  dans  la  période 
cachectique  des  maladies  chroniques,  il  est  un  des  fâcheux  indices 
des  troubles  profonds  de  la  nutrition.  Son  développement  est  en  rap- 
port avec  l’état  acide  de  la  salive,  acidité  due  elle-même  à la  pré- 
sence de  matières  sucrées  ou  amylacées  en  fermentation  à la  surface 
de  la  muqueuse.  11  suffit  d’étaler  un  fragment  de  la  substance 
blanche  du  muguet  sous  une  lamelle  de  verre  et  de  l’examiner  au 
microscope  pour  voir,  au  milieu  des  cellules  épithéliales  granuleuses, 

I les  différentes  parties  élémentaires  du  parasite  qui  sont  : 1°  un  my- 
célium composé  de  troncs  et  de  tubes  très  nombreux,  fistuleux,  cloi- 
I sonnés  de  distance  en  distance,  remplis  de  granulations  molécu- 
laires, nageant  dans  un  protoplasma  incolore  ; 2°  des  vésicules  et  des 
J spores  qui  se  trouvent  à l’extrémité  des  tubes.  Les  spores,  ova- 
‘ laires  ou  sphériques,  sont  très  nombreuses  et  plus  ou  moins  volu- 
mineuses. 


Il  existe  quelques  rares  exemples  de  cysticerques  développés  dans 
la  lèvre  et  dans  le  tissu  musculaire  de  la  langue.  Deux  observations 
(Diipuytren,  Ricord)  se  rapportent  à des  kystes  hydatiques  contenant 
des  échinocoques  et  siégeant  dans  la  paroi  buccale, 
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§ 1 . — Histologie  normale  des  amygdales. 

Les  amygdales  sont  constituées  essentiellement  par  du  tissu  con- 
jonctif réticulé  et  des  follicules  lymphatiques.  Elles  sont  recouvertes 
par  la  muqueuse  du  pharynx  qui  s’enfonce  dans  des  dépressions 
infundibuliformes  ou  cryptes  qui  s’ouvrent  à leur  surface  et  pénè- 
trent profondément  dans  leur  tissu. 

Lorsqu’on  examine,  à un  faible  grossissement,  une  coupe  de  cet 
organe  suivant  son  grand  axe  et  perpendiculaire  à sa  surface,  on 
voit  la  muqueuse  s’enfoncer  dans  les  dépressions  et  en  tapisser  les 
parois.  Cette  muqueuse  est  recouverte  d’un  épithélium  pavimenteux 
stratifié  ; elle  possède  des  papilles  vasculaires  comme  la  muqueuse 
buccale.  Au-dessous  d’elle  il  existe  un  tissu  réticulé  parsemé  de 
follicules  clos.  Chaque  cavité  crypteuse,  tapissée  de  sa  muqueuse, 
doublée  de  tissu  adénoïde  et  de  follicules  clos,  constitue  une  sorte 
de  glande  folliculeuse  composée  qui  est  entourée  d’une  enveloppe 
propre  de  tissu  conjonctif.  L’organe,  considéré  dans  son  ensemble, 
est  limité  à sa  partie  profonde  par  une  capsule  fibreuse  dans  la- 
quelle se  trouvent  des  acini  de  glandes  en  grappe  et  de  gros  troncs 
lymphatiques. 

L’amygdale  soumise  à faction  successive  de  l’alcool  au  tiers,  de 
la  gomme  et  de  l’alcool  ordinaire  fournit  des  coupes  qui,  traitées 
au  pinceau,  montrent  très  nettement  les  détails  de  structure  du 
tissu  réticulé  sur  lesquels  nous  n’avons  pas  à revenir. 

A f état  normal,  les  dépressions  de  famygdale  contiennent  des  cel- 
lules épithéliales  détachées  de  la  muqueuse  qui  les  revêt,  et  quel- 
ques cellules  rondes,  ayant  les  caractères  des  cellules  lymphaliques; 
des  cellules  analogues  se  montrent  à la  surface  de  toute  la  mu- 
queuse buccale  (cellules  salivaires).  On  y observe  également,  comme 
dans  le  mucus  buccal  et  entre  les  dents,  des  micrococcus  et  des  fila- 
ments ou  spores  de  leptotbrix. 
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La  struclure  des  amygdales,  Irès  régulière  chez  les  enfants,  se  mo- 
dilie  presque  conslamment  avec  l’age,  car  il  n’est  pas  d’organe  plus 
souvent  alïecté  d’inllammations  primitives  ou  consécutives  à diverses 
maladies  (inflammations  catarrhales , angine  simple , angine  des 
lièvres  éruptives,  angine  phlegmoneuse,  angines  et  irritations  chro- 
niques des  fumeurs,  des  buveurs,  des  syphilitiques,  des  tubercu- 
leux, etc.).  A la  suite  de  ces  diverses  maladies,  le  tissu  réticulé  et  les 
follicules  s’atrophient  souvent  et  se  transforment  en  tissu  fibreux,  les 
cavités  infundibuliformes  de  l’amygdale  s’agrandissent,  se  remplis- 
sent de  cellules  épithéliales  qui,  mêlées  à des  corpuscules  salivaires 
et  à des  végétations  de  leptothrix  buccalis,  constituent  des  bouchons 
caséeux  et  fétides.  Aussi,  dans  les  autopsies  des  adultes  voit-on 
presque  toujours,  sur  les  sections  de  l’amygdale,  des  cavités  plus  ou 
moins  grandes,  surtout  dans  leur  profondeur  (Sappey),  qui  ressem- 
blent à de  petits  kystes,  mais  qui  coiumu niquent,  en  réalité,  avec 
le  goulot  des  cryptes  et  qui  sont  remplies  d’un  détritus  caséeux. 
Souvent  aussi  les  amygdales  sont  atrophiées. 


§2.  — Histologie  pathologique  des  am;fgdales. 


Inflammation.  — Les  inflammations  de  l’amygdale  sont  aiguës  ou 
chroniques.  Parmi  les  premières  nous  décrirons  successivement 
l’amygdalite  superficielle  ou  catarrhale,  l’amygdalite  lacunaire, 
l’amygdalite  parenchymateuse  et  phlegmoneuse,  les  amygdalites 
symptomatiques  des  fièvres,  et  l’amygdalite  diphthéritique.  Les  amyg- 
dalites chroniques  comprennent  l’amygdalite  catarrhale,  l’hypertro- 
phie chronique  et  l’atrophie  des  amygdales. 


Amygdalite  catarrhale  aigue  {angine  tonsillaire  érythémateuse^ 
angine  shnple).  — Elle  consiste  dans  une  rougeur  superficielle  de  la 
muqueuse  qui  revêt  la  surface  des  tonsilles.  La  muqueuse  des  piliers 
et  du  voile  du  palais  présente  souvent  le  meme  aspect.  Les  vais- 
seaux capillaires  de  la  muqueuse  sont  remplis  de  sang  ; son  tissu 
conjonctif  est  le  siège  d’un  œdème  inflammatoire  accompagné  de 
l’issue  de  quelques  cellules  lymphatiques  qui  passent  à travers  les 
couches  tuméfiées  du  revêtement  épithélial  et  se  mêlent  à l’épithélium 
desquamé  pour  constituer  le  mucus  qui  recouvre  les  parties  malades. 


Amygdalite  catarrhale  lacunaire  ou  crypteuse.  — Très  souvent 
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la  imiqueLisc  qui  s’enfonce  dans  les  lacunes  de  l’amygdale  est  en- 
llammée  en  même  temps  que  celle  qui  en  tapisse  la  surface.  Tout 
l’organe  est  alors  tuméfié  et  fait  une  saillie  notable  entre  les  piliers. 
Les  ci’yptes  se  remplissent  de  rnuco-pus  qui,  dès  le  premier  ou  le 
second  jour,  se  présente  à leur  orifice.  Ces  cryptes  se  vident  peu  à 
peu,  les  unes  après  les  autres  ou  toutes  ensemble,  par  leur  orifice 
agrandi,  et  le  volume  de  l’amygdale  diminue  rapidement.  Lorsque 
toutes  ces  petites  cavités  se  détergent  simultanément,  l’amygdale 
revient  rapidement  à ses  dimensions  normales;  la  durée  de  l’inflam- 
malion  ne  dépasse  pas  quatre  ou  cinq  jours.  Les  lésions  de  la  mu- 
queuse qui  tapisse  les  dépressions  de  l’amygdale  sont  les  mêmes  que 
celles  de  la  muqueuse,  superficielle  et  elles  portent  sur  les  vaisseaux 
capillaires,  le  tissu  con  jonctif  du  eborion  et  le  revêtement  épithélial. 
Seulement  le  muco-pus  sécrété  à la  surface  des  lacunes  y reste  em- 
prisonné un  certain  temps  et  les  distend,  ce  qui  cause  une  augmenta- 
tion du  volume  total  de  l’organe. 

Quelquefois  le  liquide  contenu  dans  les  lacunes  offre  les  caractères 
du  pus  épais.  Après  avoir  essuyé  la  surface  de  l’amygdale,  on  dé- 
couvre des  points  jaunes  ou  de  petits  grumeaux  à l’orifice  des  cryptes. 
S’il  y séjourne  un  certain  temps,  il  s’y  forme  des  bactéries,  de  la 
graisse,  des  acides  gras  et  même  de  la  cholestérine  et  des  granula- 
tions calcaires. 

Amygdalite  parenchymateuse  et  phlegmoneuse.  — L’amygdalite 


Fig.  89.  — Coupc  de  la  partie  siipeiTicioUe  de  l’amygdale  dans  une  angine  parenchymateuse  aiguë. 
— a,  a,  revêtement  épithélial;  b,  tissu  du  chorion  de  la  muqueuse  infiltré  de  cellules  lymphatiques; 
c,  c,  tissu  réticulé  de  l'amygdale  également  enflammé;  d,  d,  follicules  assez  volumineux.  — Gros- 
sissement de  30  diamètres. 


parenchymateuse  aiguë  est  caractérisée  par  une  tuméfaction  considé- 
rable de  tout  l’organe  dont  le  tissu  réticulé  et  folliculaire  est  en- 
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naninié  pii  moine  lorn[)S  que  la  muqueuse.  Sur  les  (‘Oupes  tic  ramy^- 
dale,  011  conslale  alors  que  le  tissu  conjoncLir  du  clioriou  de  la  mu- 
queuse superriciellc  et  de  celle  qui  tapisse  les  cryptes  est  bourré  tb" 
cellules  lympbaliques,  ainsi  que  le  tissu  réticulé  de  toute  la  glande. 
Les  follicules  sont  augmentés  de  volume  par  suite  d’une  accumula- 
tion de  cellules  lymphatiques.  La  même  infill ration  existe  dans  la 
capsule  externe.  I.es  cellules  lymphatiques  se  réunissent  meme  sou- 
vent en  amas  qui  constituent  de  petits  abcès.  On  désigne  plus  spé- 
cialement sous  le  nom  d’angines  phlegmoneuscs  celles  qui  se 
lerminent  par  un  véritable  abcès  qui  s’ouvre,  soit  à la  surface  de 
l’amygdale,  soit  dans  une  de  ses  cavités  crypteuses. 


Le  tissu  conjonctif  rétro-tonsillaire  est  quelquefois  le  siège  d’un 
phlegmon  qui  se  termine  par  un  abcès. 


Amygdalites  symptomatiques  des  maladies  fébriles.  — Les 
angines  qui  accompagnent  la  fièvre  typhoïde,  la  rougeole,  l’érysipèle, 
la  variole,  bornent  habituellement  leur  action  à la  muqueuse  super- 
ficielle de  l’amygdale  et  présentent  exactement  les  mêmes  caractères 
que  sur  le  reste  de  la  muqueuse  buccale.  Aussi  n’exigent-elles  pas 
une  description  anatomique  spéciale,  et  nous  renvoyons  le  lecteur 
au  chapitre  où  nous  avons  traité  les  stomatites  de  la  variole,  de  la 
rougeole  et  de  la  fièvre  typhoïde  (voy.  t.  II,  p.  510  et  suiv.). 

La  fièvre  scarlatine  détermine  souvent  une  amygdalite  superfi- 
cielle ou  profonde  très  intense.  L’inflammation  se  limite  rarement  à 
la  surface  de  la  glande  ; elle  envahit  ordinairement  les  dépressions 
crypteuses.  Le  muco-pus  sécrété  à la  surface  et  dans  les  dépressions 
de  l’organe  est  épais,  grumeleux,  semblable  à une  fausse  membrane 
molle  et  pulpeuse.  On  observe  quelquefois  dans  la  scarlatine  une 
véritable  angine  parenchymateuse.  L’amygdale  peut  même  se  re- 
couvrir d’une  fausse  membrane  absolument  semblable  à celle  de  la 
diphtbéric.  Dans  ces  angines  pseudo-membraneuses  de  la  scarlatine, 
le  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse  et  le  tissu  réticulé  de  l’amygdale 
offrent  les  mêmes  lésions  que  dans  l’angine  diphtbéritique. 


Amygdalite  diphtiiéritique.  — Les  amygdales  atteintes  par  la 
dipblhérie  sont  généralement  très  tuméfiées,  recouvertes  en  totalité 
ou  en  partie  de  fausses  membranes  adhérentes,  feutrées,  épaisses, 
au-dessous  desquelles  la  muqueuse  est  fortement  congestionnée  et 
enflammée.  La  base  de  la  langue,  le  voile  du  palais,  la  luette  et  la 
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muqueuse  pliaryogienne  sont  habiluellemeiil:  aüeinls  des  memes 
lésions. 


Lorsqu’on  fend  l’amygdale  suivant  son  grand  axe,  on  voit  qu’elle 
est  de  couleur  gris  rosé  et  qu’elle  donne  un  peu  de  suc  au  raclage. 
Les  dépressions  crypteuses  qui  la  sillonnent  sont  généralement  rem- 
plies d’un  exsudât  blanchâtre  ou  gris  et  opaque  qui  présente  les 
mêmes  caractères  que  les  pseudo-membranes  superlicielles.  Parfois 
les  fausses  membranes  dipbtbériliques  occupent  seulement  une 
partie  des  lacunes  et  s’étalent  sur  les  bords  de  leurs  orifices,  tandis 
que  le  reste  de  la  surface  de  l’amygdale  en  est  indemne. 

Sur  les  coupes  de  pièces  durcies  qui  comprennent  toute  l’amyg- 
dale, on  juge  bien  de  son  augmentation  de  volume,  on  apprécie 
l’étendue  et  l’épaisseur  de  la  fausse  membrane  superficielle  et  on 
voit  que  celle-ci  se  continue  dans  les  lacunes.  Les  follicules  de 
l’amvgclale  sont  volumineux. 

O O 


La  fausse  membrane  superficielle  est  constituée  par  des  couebes  de 
fibrine  parallèles  ou  par  des  fibrilles  entre-croisées.  A sa  surface  on 
trouve  surtout  des  boules  ou  amas  volumineux  de  micrococcus  réunis 
en  colonies  (zooglœa)  et  de  petits  bâtonnets.  Entre  les  lamelles  et 
fibrilles  de  fibrine  il  existe  quelques  cellules  lymphatiques,  des  glo- 
bules rouges  et  des  micrococcus  isolés,  libres  ou  siégeant  dans  des 
cellules  lymphatiques,  ou  réunis  en  colonies. 

Au-dessous  de  la  fausse  membrane,  le  eborion  muqueux  est  d’ha- 
bitude complètement  dépouillé  de  son  revêtement  épithélial  ; dans  les 
points  où  il  n’y  a pas  de  fausse  membrane,  on  rencontre  les  lésions 
inllammatoires  des  cellules  du  revêtement  épithélial  (état  vésicu- 
leux,  etc.)  cjue  nous  connaissons  déjà.  Le  eborion  muqueux,  au 
contact  des  fausses  membranes,  est  tantôt  uni,  tantôt  irrégulier,  les 
papilles  et  les  vaisseaux  papillaires  pénétrant  souvent  dans  la  fausse 
membrane  qui  les  coiffe.  Tout  le  tissu  conjonctif,  profondément 
altéré,  est  infiltré  de  cellules  lymphatiques  et  de  globules  rouges. 
Les  vaisseaux  capillaires  contiennent  un  grand  nombre  de  globules 
blancs.  Cette  inlïammation,  poussée  à son  maximum,  s’observe  dans 
la  totalité  de  l’amygdale. 

La  fausse  membrane  superficielle  se  prolonge  dans  les  cryptes 
de  l’amygdale.  Là,  elle  est  constituée  babituellement,  comme  à la 
surface,  par  des  filaments  de  fibrine  entre-croisés,  enserrant  dans 
leurs  mailles  des  cellules  lymphatiques,  des  cellules  épithéliales  et 
des  globules  rouges.  Dans  certains  cas  d’amygdalite  dipbtbérilique, 
les  cryptes  ne  contiennent  pas  de  fibrine,  mais  seulement  des  cel- 
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Iules  lymphatiques  el  de  répilhélium  desquamé.  Les  cellules  épithe- 
liales se  détachent  parfois  des  papilles  en  restant  encore  adhérentes 
entre  elles  et  en  constituant  de  grandes  plaques  qui  s’accumulent 
dans  les  lacunes.  Le  réseau  papillaire  dépouillé  et  mis  à nu  est  re- 
couvert par  une  seule  couche  de  cellules  cylindriques  ou  simple- 
ment par  des  cellules  lymphatiques  migratrices.. En  outre  des  élé- 
ments précédents,  les  cryptes  contiennent  toujours  des  spores  de 
micrococcus. 

La  muqueuse  qui  tapisse  les  dépressions  amygdaliennes  est 
enflammée  avec  autant  d’intensité  que  celle  de  la  surface. 

L’augmentation  du  volume  de  l’amygdale  n’est  pas  due  seulement 
à la  distension  des  lacunes  par  l’exsudât  précédent.  Les  follicules  et 
le  tissu  réticulé  qui  les  environne  y prennent  aussi  une  grande  part. 
Ils  sont  hourrés  de  cellules  lymphatiques.  Après  avoir  chassé  par  le 
pinceau,  sur  des  coupes  faites  après  l’action  de  l’alcool  au  tiers,  les 
cellules  libres  comprises  dans  le  stroma,  on  constate  que  les  vais- 
seaux capillaires  sanguins,  dont  la  paroi  a subi  les  modifications  in- 
flammatoires (voy.  t.  I,  p.  122),  contiennent  un  grand  nombre  de 
cellules  lymphatiques.  Dans  les  follicules,  on  observe  souvent  des 
agglomérations  de  petites  cellules  atrophiées  et  granuleuses  qu’il 
est  difficile  de  chasser  par  le  pinceau  et  entre  lesquelles  il  existe  des 
spores  de  micrpcoccus. 

Le  tissu  conjonctif  qui  entoure  l’amygdale  est  très  enflammé,  sur- 
tout dans  les  cas  de  diphthérie  toxique  primitive  du  pharynx.  Les 
mailles  du  tissu  conjonctif  sont  remplies  de  cellules  lymphatiques,  et 
souvent  il  s’y  forme  un  réseau  de  fibrine  comme  dans  le  phlegmon 
aigu. 

Les  gros  troncs  lymphatiques  de  la  base  de  l’amygdale  sont  égale- 
ment remplis  de  cellules. 

Les  ganglions  lymphatiques  sous-maxillaires  sont  très  tuméfiés, 
presque  dès  le  début  de  l’angine.  Sur  une  surface  de  section,  ils 
offrent  une  couleur  gris  rosé,  sur  laquelle  tranchent  des  grains  opa- 
ques qui  ne  sont  autres  que  les  follicules  hypertrophiés.  Par  le  ra- 
clage on  obtient  un  suc  laiteux  qui  contient  des  spores  et  de  petits 
bâtonnets.  Sur  des  coupes,  on  constate  au  microscope  que  les  folli- 
cules lymphatiques  contiennent  de  petites  cellules  granuleuses  et  que 
les  spores  de  micrococcus  sont  accumulées  dans  les  follicules  et  dans 
les  sinus  périfolliculaires.  Les  vaisseaux  sanguins  du  tissu  caverneux 
présentent  dans  leur  intérieur  une  grande  quantité  de  cellules  lym- 
phatiques, et  leurs  cellules  endothéliales  sont  tuméfiées. 
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Amygdalite  chronique.  — L’amyi’dnlilc  calarrlialo  clironiqiio  no 
(lifTère  de  l’amygdalite  aiguë  que  par  sa  durée  et  par  ses  récidives 
fréquentes.  J/amygdalite  parenchymateuse  chronique,  maladie  bien 
distincte  au  point  de  vue  de  sa  cause,  de  ses  symptômes  et  de  son 
anatomie  pathologique,  exige  au  contraire  une  description  spéciale. 


Amygdalite  parenchymateuse  chronique.  — Hypertrophie  des 
amygdales.  — L’hypertrophie  des  amygdales  est  une  maladie  de 
l’enfance,  qui  vient  d’habitude  à la  suite  d’angines  catarrhales,  chez 
des  sujets  qu’on  regarde  comme  lymphatiques  ou  scrofuleux.  Les 
amygdales  sont,  très  volumineuses,  dures  au  toucher,  saillantes,  a 
surface  lisse,  de  couleur  crise  ou  cris  rosé.  Sur  une  section  suivant 


le  grand  axe  d’un  de  ces  organes  faite  aussitôt  après  leur  ablation, 
on  constate  que  leur  tissu  est  gris  et  peu  vasculaire.  Les  cryptes 
sont  réduites  à de  simples  fentes  dont  les  parois  sont  en  contact,  et  il 
n’existe  généralement  ni  kystes,  ni  dépressions  irrégulières  comme 
on  en  trouve  si  souvent  dans  la  profondeur  ou  à la  surface  des 
amygdales  chez  les  adultes.  En  examinant  de  près  la  section  de  ces 


Fir..  90.  — Coupe  cl’iinn  amygdale  liypertrophiée.  — a,  a,  revêtement  épithélial  superficiel  du  clio- 
rion  ; o,  ouverture  d’uue  dépression  folliculaire  dont  la  cavité  p est  tapissée  d un  revetemeut  epi- 
tliéliid  eu  coutiuuilé  avec  celui  de  la  surface  ; ]>',  cavité  d une  autre  dépression  ; f,  f,  folliculo> 
lyiiiphatifpies  hypertrophiés  séparés  [lar  îles  bandes  de  tissu  (iltreii.v.  Grossissement  de 
20  diamètres. 


organes,  on  voit  habituellement  à l’œil  nu  les  follicules  dont  le 
centre  est  un  peu  jaunâtre,  ce  qui  les  fait  ressembler  aux  ganglions 
lymphatiques  hypertrophiés  de  la  scrofule. 
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Sue  les  coupes  faites  après  durcissement,  examinées  avec  un  faible 
grossissement  de  façon  à avoir  une  vue  d’ensemble,  on  reconnaît 
que  les  cryptes  sont  étroites,  que  les  follicules  lymphatiques  sont 
volumineux  et  qu’ils  sont  séparés  par  des  bandes  assez  épaisses  de 
tissu  libreux. 

Lorsque,  sur  des  coupes  faites  après  l’action  de  l’alcool  au  tiers,  on 
débarrasse  avec  le  pinceau  le  tissu  réticulé  des  cellules  libres  qu’il 


Fig.  'Jl.  — Coupe  d’uiic  amygdulc  liypertruphiéc  ohloiuic  après  l'acüoii  de  l’alcool  au  tiers  cl  traitée 
|)ar  le  |)inceau.  — a,  a,  follicules  lympliatiqucs ; n,  n,  di-pressioiis  lacunaires;  /),  surface  de 
l’ainyg^dalc  ; t,  tissu  libreux  liypertropbié.  — Grossissciuciit  de  G diamètres. 


contient,  on  met  en  évidence  le  réticulum  des  follicules  lympha- 
tiques qui  apparaissent  éclaircis  comme  le  montre  la  ligure  91. 

Si  l’on  compare  ces  préparations,  examinées  à de  très  faibles  gros- 
sissements, à des  coupes  d’amygdales  normales,  il  est  facile  d’ap- 
précier riiypertropliie  des  follicules  et  l’épaississement  du  tissu 
fibreux  qui  double  le  eborion  et  sépare  les  follicules. 

L’étude  des  mêmes  préparations  avec  de  forts  grossissements, 
montre  que  le  revêtement  épithélial  de  la  surface  et  des  dépressions 


Kig.  UrJ.  — Élcmcnls  contenus  dans 
tiques  ou  corpuscules  salivaires; 


les  cryptes  de  l’amygdale  liyiiertropliiée.  — fl,  cellules  lymplia- 
b,  cellules  d’épilliéliuin.  — Grossissement  de  20ü  diamètres. 


de  l’amygdale  est  noimal.  Les  cryptes  contiennent  quelques  corpus- 
cules salivaires  et  des  cellules  épithéliales  desquamées  (lig.  92). 

Le  réseau  papillaire  du  eborion  est  moins  développé  qu’à  l’état 
normal  ; il  est  même  atrophié  conqtiètement  par  places.  11  semble  que 
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la  muqueuse  soit  tendue  et  repoussée  par  l’hypertrophie  du  tissu 
sous-jacent.  C’est  l’atrophie  du  réseau  papillaire  qui  donne  à la 
surface  de  l’amygdale  son  aspect  lisse  et  poli. 

L’épaississement  du  tissu  conjonctif  du  chorion  muqueux  et  des 
travées  qui  séparent  les  follicules  est  dû,  non  pas  à une  infiltration 
par  des  cellules  lymphatiques,  comme  cela  a lieu  dans  les  amygda- 
lites aiguës  précédemment  décrites,  mais  bien  à une  formation  nou- 
velle de  faisceaux  épais  de  tissu  connectif.  Après  la  coloration  des 
coupes  au  carmin,  ces  faisceaux  se  présentent,  suivant  leur  longueur 
ou  suivant  leur  section,  comme  des  travées  ou  de  petits  cercles  réfrin- 
gents, colorés,  séparés  par  des  cellules  de  tissu  conjonctif. 

Les  follicules  lymphatiques  sont  très  notablement  altérés.  Leurs 
fibrilles  ont  conservé  leur  apparence  normale,  mais  les  cellules  qui 
sont  emprisonnées  dans  leurs  mailles  sont  plus  volumineuses  qu’à 
l’état  physiologique.  Leur  protoplasma  est  souvent  granuleux  et 
contient  des  granulations  graisseuses  fines.  Le  noyau  de  ces  cellules 
est  ovoïde  et  volumineux. 

Cet  état  des  cellules  des  follicules  lymphatiques  de  l’amygdale  et 
la  sclérose  du  tissu  conjonctif  rapprochent  l’hypertrophie  amygda- 
lienne  de  l’hypertrophie  scrofuleuse  des  ganglions  lymphatiques. 
Mais  on  ne  trouve  pas  dans  famygdale  hypertrophiée  les  cellules 
géantes  qui  sont  si  nombreuses  dans  les  ganglions  strumeux. 

Les  vaisseaux  sanguins,  artérioles  et  veinules,  qui  traversent  le 
tissu  fibreux,  sont  eux-mêmes  fortement  sclérosés.  Leur  tunique 
externe  est  très  épaissie  et  leur  calibre  parait  diminué.  Il  résulte  de 
cet  état  des  vaisseaux  que  les  amygdales  hypertrophiées  sont  anémi- 
ques et  que  leur  ablation  donne  lieu  à une  hémorrhagie  insignifiante. 

Dégénérescence  fibreuse  de  l’amygdale.  — On  observe  parfois 
des  amygdales,  de  volume  ordinaire  ou  bien  un  peu  hypertrophiées 
ou  atrophiées,  qui  sont  très  dures  et  dont  les  dépressions  sont  élar- 
gies. Sur  une  coupe  passant  par  leur  grand  axe  et  examinée  à l’œil 
nu,  les  dépressions  sont  si  considérables  que  l’amygdale  parait 
formée  de  bourgeons  isolés.  Souvent,  dans  ces  amygdales,  on  trouve, 
surtout  à leur  base,  des  cavités  kystiques  remplies  d’une  matière 
caséeuse. 

Les  coupes  faites  après  durcissement  et  examinées  à un  faible  gros- 
sissement montrent  que  les  follicules  lymphatiques  n’existent  plus 
ou  qu’il  en  reste  seulement  un  ti’ès  petit  nombre;  tout  le  tissu  de 
l’amygdale  est  devenu  fibreux. 


DÉGÉNÉUESCENCK  FliniEUSE  DE  l’AMYGDALE. 


Avec  im  plus  fort  gTossissciiient,  ou  rcconiiîiît  que  les  pupilles  de 
la  muqueuse  sont  très  développées,  et  que  sou  cliorioii  extrêmement 
dense  est  conslitué  par  des  lihrilles  plus  fines  et  plus  serrées  que 


Fig.  ü3.  — Coupe  d’une  amygdale  devenue  complctcmeiiL  fdu’cusc.  — a,  muqueuse  superficielle  ; 
b,  goulot  d’une  dépression;  n,n,  dépressions  agrandies;  g,  tissu  conjonctif  fibreux  dont  l’amygdale 
est  formée;  t,  tissu  conjonctif  de  la  base  de  l’amygdale.  — Grossissement  de  5 diamètres. 


dans  le  centre  de  l’amygdale.  Les  vaisseaux  sanguins  de  l’organe 
possèdent  des  parois  épaisses  et  scléreuses. 

Celte  lésion  s’observe  chez  les  adultes  à la  suite  d’angines  répé- 


' 

e 

, i 

i 

y 


Fig.  'Ji.  — Coupe  de 
superficiel  ; b,  réseau 
centre  de  l’amygdale; 


l’amygdale  en  dégénérescence  librciise  complète.  — a,  revêtement  épithélial 
papillaire;  c,  d,  tissu  fibreux  du  cliorion  de  la  muqueuse;  t,  tissu  fibreux  du 
i,  i,  orifice  des  cryptes.  — Grossissement  de  40  diamètres. 


tées.  Nous  l’avons  vue  plusieurs  fois  et  étudiée  chez  des  sujets  ayant 
succomhé  à la  phthisie  pulmonaire;  il  n’y  avait  pas  alors  de  tiiher- 
cilles  de  l’amygdale  elle-même. 
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Chez  certains  sujets,  l’amygdale  sclérosée  est  très  atrophiée.  On 
ne  la  l’econnail  qu’aux  petites  ouvertures  de  ses  cryptes  ; elle  est 
alors  formée  par  une  plaque  dure,  déprimée  plutôt  que  saillante. 

Lésions  syimulitioues  de  l’amygdale.  — Les  plaques  muqueuses 
de  l’amygdale,  (|ue  l’on  a souvent  l’occasion  d’examiner  sur  des 
amygdales  enlevées  pendant  la  vie,  sont  constituées,  comme  sur  toute 
la  muqueuse  buccale,  par  une  hypertrophie  des  papilles  infiltrées, 
comme  le  chorion,  par  de  très  nombreuses  cellules  lymphatiques.  Les 
couches  profondes  et  les  couches  superficielles  de  l’épithélium  sont 
également  épaissies,  imbibées  de  liquide,  parcourues  par  de  nom- 
breuses cellules  lymphatiques  migratrices.  Celles-ci  s’accumulent 
même,  soit  à la  surface  du  revêtement  épithélial  entre  les  cellules 
plates,  soit  plus  profondément  entre  les  cellules  polyédriques  du 
corps  muqueux,  et  elles  forment  de  petits  abcès  microscopiques  qui 
se  vident  à la  surface  (1).  L’aspect  blanchâtre,  nacré  de  la  superficie 
de  ces  plaques  est  dûaux  lésions  de  l’épithélium;  leur  saillie  est 
causée  à la  fois  par  l’épaississement  intlammatoire  du  chorion  et  du 
revêtement  épithélial.  Les  plaques  muqueuses,  en  effet,  ne  com- 
promettent pas  seulement  la  muqueuse  superticielle  de  l’amygdale, 
mais  elles  déterminent  aussi  des  lésions  analogues  de  la  muqueuse 
qui  revêt  les  cryptes.  Il  en  résulte  un  catarrhe  folliculaire  de  ces 
organes.  Enfin  le  tissu  réticulé  des  follicules  est  lui-même  enflammé 
chroniquement  et  il  se  produit,  pour  peu  que  la  syphilis  se  soit 
localisée  sur  les  amygdales,  une  amygdalite  parenchymateuse,  une 
hypertrophie  plus  ou  moins  chronique,  analogue  aux  adénites  sy- 
philitiques que  nous  avons  déjà  décrites  (voy.  t.  I,  p.  G55). 

Les  plaques  muqueuses  de  l’amygdale  s’ulcèi'ent  rarement;  les 
cellules  lym[)hatiques  et  le  liquide  qui  intiltrent  les  couches  du  revê- 
tement épithélial  s’éliminent  à travers  ces  couches  sans  les  détruire. 
Mais  il  peut  arriver  qu’il  se  produise  à leur  surface  une  véritable 
érosion  ou  une  ulcération,  et  même  qu’elles  soient  recouveiles  d’une 
pseudo-membrane  fibrineuse  lorsque  l’innammation  est  très  intense. 

La  syphilis  tertiaire  se  manifeste  sur  les  amygdales  i»ar  des  gommes 
suivies  d’ulcérations  jirofondes. 

Tubei'cules  des  amyfjdalcs.  — La  luberculose  des  amygdales,  élu- 
cidée depuis  quelques  années  })ar  les  travaux  d’Isambert,  de  Petei*, 


(1)  Coniil,  Leçons  sur  la  sijphilis,  prorcssocs  à l’Iiôpilal  de  Lourciiic.  1879,  p.  118. 
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Laboulbèiie,  Earth,  CliassagneUc,  etc.,  se  présente  à l’état  aigu  sous 
forme  de  granulations  miliaires  ou  à l’état  chronique  sous  forme 
d’ulcérations  caséeuses  plus  ou  moins  profondes. 

Les  tubercules  miliaires  de  l’amygdale  constituent  de  petites  nodo- 
sités développées  soit  dans  les  couche:  superficielles  du  chorion  de 
la  muqueuse  soit  profondément  dans  le  tissu  réticulé  folliculaire. 
Ils  sont  d’abord ;gris  et  semi-transparents.  Ils  coïncident  avec  une 
tuberculose  généralisée  à marche  rapide. 

Plus  souvent  les  tubercules  de  l’amygdale  affectent  une  marche 
chronique  et  se  développent  isolément  dans  la  muqueuse  qui  la  re- 
couvre et  dans  son  parenchyme.  Ils  deviennent  bientôt  jaunâtres  et 
caséeux  à leur  centre.  Ceux  qui  siègent  dans  la  muqueuse  superfi- 
cielle déterminent  une  saillie  opaque  et  jaunâtre  qui  s’ulcère  bientôt; 
il  en  résulte  une  petite  érosion  ou  ulcération  à fond  jaunâtre  conte- 
nant un  liquide  grumeleux.  Les  tubercules  profondément  situés 
envahissent  un  certain  nombre  de  follicules  et  s’accompagnent  d’une 
infiltration  tuberculeuse  plus  ou  moins  étendue. 

Lorsqu’on  examine,  à l’autopsie,  une  amygdale  atteinte  de  tuber- 
culose chronique,  on  constate  d’abord  à sa  surface  quelques  granula- 
tions tuberculeuses  saillantes  ou  des  érosions.  Le  goulot  des  dépres- 
sions crypteuses  est  élargi,  et  il  en  sort  une  matière  jaunâtre  for- 
mée de  pus  épaissi  et  caséeux.  Sur  une  surface  de  section,  on  voit 
que  les  cryptes  amygdaliennes,  généralement  agrandies,  sont  rem- 
plies d’un  détritus  caséeux  et  sont  limitées  par  un  tissu  dans  lequel 
il  existe  des  points  jaunâtres  et  opaques  qui  ne  sont  autres  que  le 
centre  de  tubercules. 

Lorsqu’on  examine  au  microscope  des  coupes  d’une  amygdale 
ainsi  altérée,  on  découvre  â sa  surface,  sous  le  revêtement  épithélial 
et  dans  les  points  ulcérés  non  recouverts  d’épithélium,  une  infiltra- 
tion tuberculeuse  diffuse  ou  des  granulations  développées  dans  le 
chorion  de  la  muqueuse.  Ce  tissu  de  nouvelle  formation  est  parsemé 
de  cellules  géantes. 

Si  la  section  passe  à travers  une  crypte  de  l’amygdale  (voy.  fig.  95), 
on  constate  d’abord  que  la  cavité  en  est  agrandie  et  qu’elle  est  rem- 
plie de  cellules  épithéliales  et  de  globules  de  pus.  Sa  paroi  présente 
un  revêtement  épithélial  plus  ou  moins  détaché  sous  lequel  les 
papilles  sont  généralement  hypertrophiées  et  bourgeonnantes.  Le 
tissu  propre  de  famygdale,  c’est-à-dire  le  tissu  conjonctif  et  les  fol- 
licules situés  au  pourtour  de  la  dépression,  sont  transformés  en  un 
tissu  tuberculeux  qui  montre  habituellement  des  granulations  bien 
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iiclles  au  centre  desquelles  se  trouvent  des  cellules  géantes  (c,  c',  c", 
fig.  95).  On  y rencontre  habituellement  des  follicules  lymphatiques 
qui  ont  conservé  leur  forme  et  leur  structure,  et  l’on  peut  s’assurer 


Fig.  95.  — Coupe  d’une  amygdale  tuberculeuse.  — o,  orifice  d’une  dépression  de  l’amygdale;  p,  sa 
cavité  contenant  un  détritus  caséeux  ; ?n,  papilles  très  développées  appartenant  à la  muqueuse  qui 
tapisse  cette  cavité;  a,  a,  muqueuse  de  la  surface  de  l’amygdale;  s,  son  tissu  conjonctif  épaissi; 
f,  f,  follicules  clos;  c,  c',c",  centres  de  granulations  tuberculeuse  avec  leurs  cellules  géantes.  — 
Grossissement  de  30  diamètres. 


que  les  granulations  tuberculeuses,  avec  leurs  cellules  géantes,  se 
développent  dans  leur  intérieur. 

Les  ulcérations  tuberculeuses  de  la  surface  de  l’amygdale  sont, 
comme  toutes  les  ulcérations  du  même  genre,  limitées  à leurs  bords 
et  à leur  fond  par  du  tissu  tuberculeux  et  des  granulations  avec  des 
cellules  géantes.  Des  ulcérations  de  même  nature  s’établissent  aussi 
à la  surface  et  au  fond  des  cryptes  amygdaliennes.  Il  en  résulte  de 
grandes  ulcérations  anfractueuses  ouvertes  à la  surface  de  l’organe, 
sépai’ées  par  des  bourgeons  du  tissu  conjonctif  amygdalien  qui  est 
encore  conservé  entre  les  cryptes. 

Tout  ce  tissu  de  nouvelle  formation  s’élimine  peu  à peu,  après 
s’être  mortifié.  A 1a  fin  de  cette  série  d’altérations,  l’amygdale  est 
quelquefois  réduite  à un  moignon  formé  par  une  masse  de  tissu 
tuberculeux. 

Dans  ces  cas,  le  tissu  conjonctif  qui  forme  l’enveloppe  profonde 
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(Je  l’organe  el  les  muscles  adjacents  sont  infiltrés  par  des  cellules 
lymphatiques  et  par  des  granulations  tuberculeuses.  Le  pharynx,  la 
base  de  la  langue,  la  luette  et  le  voile  du  palais  sont  plus  ou  moins 
envahis  par  les  tubercules. 

Les  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques  présentent  les  lésions  que 
l’on  observe  dans  tout  organe  atteint  par  la  tuberculose. 

Les  tumeurs,  telles  que  les  lymphadénomes,  les  carcinomes,  les 
épithéliomes  sont  assez  rarement  observées  dans  les  amygdales; 
elles  présentent  les  mêmes  caractères  généraux  que  dans  les  gan- 
glions lymphatiques.  L’épithéliome  et  le  carcinome  s’y  développent 
quelquefois  primitivement. 

Des  calculs  composés  essentiellement  de  phosphate  et  de  carbonate 
de  chaux  se  produisent  parfois  dans  le  fond  des  cryptes  amygda- 
liennes. 

Parasites.  — On  a vu  dans  Tamygdale  des  kystes  à échinocoques. 
Les  parasites  que  l’on  y rencontre  le  plus  souvent  sont  ceux  qui 
végètent  sur  la  muqueuse  buccale.  Le  muguet  (oïdium  albicans),  s’y 
développe  comme  sur  le  reste  de  la  muqueuse  et  il  s’accompagne 
d’une  inflammation  superficielle  de  l’amygdale  et  de  ses  cryptes. 
Les  bactéries  et  tous  les  microbes  de  la  bouche  pénètrent  souvent 
dans  les  (cryptes  amygdaliennes. 


CHAPITRE  III 


GLANDES  SALIVAIRES 


§ 1.  — Histologie  normale  des  glandes  salivaires. 


Les  glandes  salivaires  proprement  dites,  c’est-à-dire  la  parotide, 
la  sous-maxillaire  et  la  sublinguale  sont  des  glandes  acineuses.  Tous 
les  culs-de-sac  delà  sublinguale  renferment  des  cellules  à mucus; 
dans  la  sous-maxillaire,  un  certain  nombre  seulement  des  culs-de- 
sac  en  contiennent;  la  parotide  n’en  possède  pas.  Les  culs-de-sac  de 
cette  glande  sont  occupés  par  des  cellules  finement  granuleuses.  On 
observe  des  cellules  analogues  dans  la  plupart  des  acini  de  la  sous- 
maxillaire.  Les  autres  acini  de  cette  glande  et  tous  ceux  de  la  glande 
sublinguale  contiennent  deux  espèces  de  cellules,  les  unes,  cellules 
à mucus,  sont  grandes,  claires,  réfringentes,  pyramidales,  ayant  leur 
sommet  dirigé  du  côté  du  centre  du  cul-de-sac  glandulaire,  tandis 
que  leur  base  en  occupe  la  périphérie.  Au  niveau  de  cette  base  se 
trouve  le  noyau,  dans  un  petit  prolongement  protoplasmique  de 
forme  conique.  Ce  noyau  affecte  une  forme  irrégulière  en  rapport 
avec  la  pression  que  lui  fait  subir  la  masse  muqueuse  accumulée 
dans  la  cellule. 

C’est  à cette  masse  de  mucus  qu’est  dû  l’aspect  spécial  des  cel- 
lules. Quand  on  les  examine,  sur  de  bonnes  coupes  faites  après  l’ac- 
tion de  l’alcool  et  colorées  au  picro-carminate  d’ammoniaque,  on 
reconnaît,  dans  leur  intérieur,  un  réticulum  légèrement  coloré  en 
jaune,  formé  par  des  travées  granuleuses,  d’inégale  épaisseur,  mais 
très  fines,  qui  se  poursuivent  au  delà  du  globe  de  mucus  dans  le 
protoplasma  répandu  à la  périphérie  de  la  cellule  ou  accumulé  au- 
tour du  noyau.  De  cette  disposition  il  résulte  que  la  substance 
muqueuse  élaborée  par  la  cellule  s’est  formée  au  sein  de  son  proto- 
plasma dans  une  série  de  départements  distincts  et  que  les  goutte- 
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loU(?s  de  celle  siibslance,  tout  en  augmenlant  de  volume  et  tendant 
à se  fusionner,  restent  cependant  séparées  les  unes  des  autres  par 
de  minces  coiiclies  protoplasmiques  qui  probablement  concourrent 
encore  à les  accroître. 

La  seconde  forme  de  cellules,  que  l’on  observe  dans  les  acini  con- 
tenant des  cellules  à mucus,  dilfère  totalement  des  précédentes. 


Fig.  96.  — Coupe  de  la  glande  sous-niaxillaire  du  chien,  normale,  faite  après  durcissement  par  l'al- 
cool. Coloration  parle  picro-carminate.  Conservation  de  la  préparation  dans  la  glycérine,  — g,  cel- 
lules à mucus  ; c,  croissant  de  Gianuzzi;  l,  lumière  des  culs-de-sac  glandulaires. 


Elles  sont  petites,  granuleuses,  irrégulières  et  réunies  en  petits 
groupes  qui,  occupant  le  fond  des  culs-de-sac  glandulaires,  y sont 
comme  comprimées  par  la  masse  des  cellules  à mucus  contre  la 
membrane  glandulaire  et  s’y  montrent  sur  des  coupes  sous  la  forme 
de  croissants  (croissants  de' Gianuzzi).  Ces  cellules,  qui  sont  forte- 
ment soudées  les  unes  aux  autres,  présentent  une  face  externe  con- 
vexe, une  face  interne  excavée  pour  recevoir  la  partie  périphérique 
d’une  cellule  à mucus  et  souvent  munie  de  crêtes  qui  s’insinuent 
entre  deux  cellules  muqueuses. 

La  membrane  propre  des  culs-de-sac  glandulaires,  qu’ils  contien- 
nent ou  non  des  cellules  à mucus,  n’est  pas  constituée  par  une 
simple  lame  anhiste,  mais  bien,  ainsi  que  Boll  l’a  établi,  par  des 
cellules  aplaties,  munies  de  crêtes  et  soudées  les  unes  aux  autres. 

Les  différents  culs-de-sac  laissent  entre  eux  des  fentes  dans  lesquelles 
se  fait  la  circulation  du  plasma  lymphatique  élaboré  par  les  vaisseaux 
capillaires. 

Tous  les  conduits  glandulaires,  qu’on  les  considère  dans  la  paro- 
tide, la  sous-maxillaire  ou  la  sublinguale,  possèdent  un  épithélium 
cylindrique  à une  seule  couche.  Dans  les  conduits  les  plus  Uns  qui 
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succèdent  immédiaLement  aux  culs-de-sac  glandulaires,  les  cellules 
cylindriques  sont  basses  et  c’est  à peine  si  le  nom  de  cellules  cylin- 
driques leur  convient.  Mais,  dans  les  petits  canaux  qui  leur  font  suite 
et  qui  résultent  de  l’abouchement  de  plusieurs  canaux  entre  eux, 
ces  cellules  sont  franchement  cylindriques  et  montrent  une  struc- 
ture intéressante.  La  portion  comprise  entre  le  noyau  et  la  base 
d’implantation  de  la  cellule  possède  des  stries  très  régulières,  paral- 
lèles à son  axe  (llenle).  Pfïüger  a pensé  que  ces  stries  étaient  pro- 
duites par  des  fibres  nerveuses  terminales.  Il  est  bien  plus  probable, 
ainsi  que  nous  l’avons  fait  remarquer  il  y a longtemps,  que  cette 
disposition  indique  la  présence  de  parties  contractiles  qui  agiraient 
activement  pour  favoriser  l’excrétion,  et  ce  rôle  paraît  d’autant  plus 
utile  que,  sur  tous  les  conduits  des  glandes  salivaires,  depuis  les 
plus  fins  jusqu’aux  canaux  de  Warthon  et  de  Sténon,  il  n’existe  pas 
une  seule  fibre  musculaire. 

§ 2.  — Physiologie  normale  et  pathologique  des  glandes  salivaires. 

Le  mécanisme  de  la  sécrétion  des  glandes  salivaires  et  les  modifi- 
cations qui  surviennent  dans  ces  glandes  lorsqu’elles  fonctionnent 
d’une  manière  active,  sont  deux  questions  liées  intimement  l’une  cà 
l’autre  et  qui  ont  une  grande  importance. 

Heidenhain  est  le  premier  physiologiste  qui  ait  fait  l’analyse  his- 
tologique d’une  glande  à mucus  après  qu’on  l’eut  fait  abondamment 
sécréter  en  excitant  les  nerfs  qui  s’y  rendent.  Il  se  proposait  ainsi 
de  déterminer  exactement  le  mécanisme  de  la  sécrétion  et  bien  qu’il 
se  soit  trompé  dans  ses  conclusions,  il  ne  lui  en  reste  pas  moins 
un  grand  mérite. 

Après  avoir  excité  pendant  plusieurs  heures,  chez  le  chien,  au 
moyen  d’un  courant  d’induction  interrompu,  la  corde  du  tympan  qui 
est  par  excellence  le  nerf  sécréteur  de  la  sous-maxillaire,  il  crut  re- 
connaître, sur  des  coupes  de  cette  glande,  que  toutes  les  cellules  à 
mucus  avaient  été  rejetées  pour  former  le  produit  de  la  sécrétion,  et 
qu’elles  avaient  été  remplacées,  dans  l’intérieur  des  culs-de-sac  glan- 
dulaires, par  les  cellules  des  croissants  de  Gianuzzi  hypertrophiées 
et  proliférées. 

En  réalité,  les  choses  ne  se  passent  pas  ainsi,  comme  nous  l’avons 
établi  depuis  longtemps  déjà  (1). 


(1)  Voy.  Frey,  première  édilion  française,  1871,  note,  p.  -iST. 
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Lorsque  chez  un  chien,  après  avoir  fixé  un  lubc  dans  le  canal  do 
Wharlon,  afin  de  recueillir  la  salive,  on  a excité  pendant  quatre  ou 
cinq  heures  la  corde  du  tympan  mise  à nu,  et  recueilli  100  grammes 
de  salive  environ,  la  glande  sous-maxillaire  correspondante  a déjà 
subi  des  modifications  considérables  ; on  l’étudiera  alors  par  compa- 
raison avec  celle  du  côté  opposé  qui  n’a  été  soumise  à aucune 
irritation. 

Pour  obtenir  de  bonnes  préparations  de  ces  glandes,  on  peut  em- 
ployer divers  procédés.  Le  plus  simple  consiste  à en  faire  durcir 
dans  l’alcool  des  fragments  dans  lesquels  on  pratique  ensuite  des 


Fig.  97.  — Coupe  de  la  glaiidc  sous-maxillaire  du  cliieii,  après  qu’oii  l’a  fait  abondamineiU  sécréter 
pendant  quatre  heures  par  l’excitation  de  la  corde  du  tympan  (meme  préparation  et  même  grossisse- 
ment que  dans  la  figure  96).  — g,  cellules  glandulaires  dont  le  mucus  a été  expulsé  par  la  sécrétion 
et  dont  les  noyaux  ont  augmenté  le  volume;  c,  cellules  dos  croissants  de  Gianuzzi  qui  ont  subi  un 
notable  accroissement. 


coupes  extrêmement  minces  qui  doivent  être  colorées  par  le  picro- 
carminate  d’ammoniaque  et  conservées  dans  la  glycérine.  On  peut 
aussi  faire  durcir  les  glandes  dans  le  bichromate  d’ammoniaque  et 
colorer  les  coupes  par  la  purpurine.  Enfin  l’acide  osmique  peut 
être  employé  comme  liquide  durcissant,  pourvu  qu’on  le  fasse  agir 
sur  de  très  petits  fragments. 

On  constate  sur  ces  préparations  que  les  cellules  muqueuses  ne 
sont  pas  expulsées  en  masse  pour  former  le  produit  de  la  sécrétion 
comme  Heidenhain  l’a  dit,  mais  que  le  mucus  élaboré  dans  leur 
intérieur  est  seul  éliminé  ; en  même  temps  le  protoplasma  qui  avoi- 
sine le  noyau  se  gonfle,  devient  plus  abondant  et  s’avance  dans  l’in- 
térieur de  la  cellule  pour  remplacer  ie  mucus  à mesure  qu’il  est  éli- 
miné. Sur  les  mêmes  préparations  on  peut  apprécier  les  différentes 
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phases  de  ce  processus,  parce  que  tous  les  acini  ne  sont  pas  égale- 
ment modifiés.  Il  en  est  qui  paraissent  encore  intacts  alors  que 
d’autres  ont  subi  une  transformation  complète.  Dans  ces  derniers, 
toutes  les  cellules,  aussi  bien  les  cellules  muqueuses  que  celles  du 
croissant  de  Gianuzzi,  possèdent  les  mêmes  caractères,  et  si  l’on 
n’étendait  pas  l’observation  à des  acini  voisins  dans  lesquels  les 


A B 


Fig.  98.  — A.  Cellules  à mucus  de  la  glande  sous-maxillaire  du  chien  isolées  de  la  glande  normale 
après  l’action  de  l’alcool  au  tiers  et  colorées  par  le  picro-carminate. 

B.  Cellules  de  la  glande  sous-maxillaire  du  chien  préparées  par  le  même  procédé,  après  que  la  glande 
a sécrété  sous  l’influence  de  l’excitation  de  la  corde  du  tympan. 


cellules  muqueuses  présentent  encore  au  niveau  de  leur  bord  libre 
des  masses  de  mucus  d’étendue  variable,  on  pourrait  être  conduit  à 
admettre  l’interprétation  de  Heidenhain. 

La  salive  que  l’on  obtient  par  l’excitation  de  la  corde  du  tympan 
est  muqueuse,  filante,  mais  beaucoup  moins  épaisse  que  celle  qui 
résulte  de  l’excitation  des  filets  sympathiques  qui  se  rendent  à la 
glande,  beaucoup  moins  épaisse  également  que  si  l’on  a administré 
au  chien  de  la  morphine,  avant  d’exciter  la  corde  du  tympan.  Sur  un 
chien  morphinisé,  la  salive,  examinée  au  microscope,  montre  un 
nombre  très  considérable  de  corps  transparents  comme  du  verre,  un 
peu  plus  réfringents  que  le  liquide  dans  lequel  ils  nagent  et  aftectant 
des  formes  variées.  Ils  sont  cylindriques,  avec  des  extrémités 
mousses,  pyriformes,  en  fuseau,  et  quelquefois  presque  sphériques. 
Ce  sont  ces  corps,  moules  salivaires^  formés  uniquement  par  des 
globes  de  mucus,  qui  ont  été  pris  par  Heidenhain,  lequel  employait 
la  morphine  dans  ses  expériences,  pour  des  cellules  muqueuses 
expulsées  tout  entières  des  acini  glandulaires.  On  rencontre  encore 
dans  la  salive,  qu’elle  soit  produite  sous  l’influence  de  l’excitation  de 
la  corde  du  tympan,  avec  ou  sans  morphine,  ou  à la  suite  de  l’excito.- 
tion  du  symphatique,  un  certain  nombre  de  cellules  lymphatiques 
bien  caractérisées.  Ces  cellules  se  sont  probablement  introduites 
dans  les  conduits  excréteurs  par  le  fait  d’une  diapédèse  d’autant  plus 
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active  que  les  vaisseaux  sanguins  subissent,  sous  l’innucncc  de  l’ex- 
cilalion  de  la  coude,  une  dilatation  considérable,  ainsi  que  cela  a 
été  découvert  et  complètement  établi  par  Claude  Bernard. 

Du  reste,  tous  les  globules  blancs  qui  s’échappent  des  vaisseaux 
sous  rinlluence  de  l’action  vaso-dilatatrice  de  la  corde  ne  gagnent  pas 
nécessairement  l’intérieur  des  culs-de-sac  et  des  conduits  glandu- 
laires ; le  plus  grand  nombre  d’entre  eux  s’arrêtent  dans  les  fentes 
inter-acineuses  ou  dans  les  mailles  du  tissu  conjonctif  compris  entre 
les  acini  glandulaires,  et  sont  repris  plus  tard  par  la  circulation 
lymphatique. 


On  peut  encore,  par  une  expérience  bien  simple,  exagérer  la  dia- 
pédèse et  par  suite  l’accumulation  des  globules  blancs.  Si,  comme 
l’a  fait  Laidwig,  lorsqu’il  a découvert  l’action  physiologique  des  nerls 
sécrétoires,  on  met  en  communication  le  tube  introduit  dans  le  canal 
de  Warthon  avec  un  manomètre  à mercure,  et  qu’en  excitant  la  corde 
du  tympan  on  fasse  sécréter  la  glande  sous  une  pression  de  25  cen- 
timètres de  mercure  en  moyenne,  on  voit  cette  glande  se  gonfler  et 
former  sur  le  côté  du  cou  un  relief  considérable.  Son  augmentation 
de  volume  n’est  pas  due  simplement  à ce  que  son  produit  de  sécré- 
tion, s’accumulant  au  centre  des  acini,  en  augmente  les  diamètres, 
mais  surtout  à ce  qu’il  se  fait  dans  les  fentes  inter-acineuses  et  dans 
le  tissu  conjonctif  un  œdème  actif  et  abondant. 

Cet  œdème,  dont  le  mécanisme  peut  être  aujourd’hui  parfaitement 
établi,  dépend  de  ce  que  la  tension  du  sang  dans  les  vaisseaux  capil- 
laires est  augmentée  à la  fois  par  l’action  dilatatrice  de  la  corde  du 
tympan  et  par  la  pression  produite  sur  les  veinules  par  les  acini 
légèrement  gonflés  par  la  rétention  du  produit  de  sécrétion.  C’est  là 
une  expérience  analogue  à celle  qui  consiste  à lier  la  veine  cave  infé- 
rieure et  à couper  le  nerf  sciatique  pour  amener  l’œdème  du  membre 
abdominal  correspondant. 

L’œdème  actif  de  la  glande  sous-maxillaire  s’accompagne,  comme 
nous  l’avons  fait  pressentir,  d’une  diapédèse  considérable  des  cel- 
lules lymphatiques  que  l’on  peut  constater  d’une  manière  directe  en 
enlevant  avec  les  ciseaux  des  fragments  du  tissu  conjonctif  œdéma- 
teux et  en  les  recouvrant  d’une  lamelle  pour  les  soumettre  à l’examen 
microscopique. 


Cette  expérience  est  intéressante  en  ce  qui  regarde  l’explication  de 
certains  phénomènes  pathologiques  qui  se  produisent  dans  les 
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glandes  salivaires  et  en  particulier  dans  la  parotide,  dans  la  maladie 
connue  sous  le  nom  d’oreillon.  Cette  maladie,  caractérisée  par  un 
gonnemenl  considérable  et  rapide,  ne  peut  être  expliquée  que  par  un 
phénomène  vaso-moteur  analogue  à celui  que  nous  produisons  à vo- 
lonté sur  la  sous-maxillaire  du  chien.  Mais  comme  les  oreillons  sont 
contagieux,  il  est  probable  que  l’irritation  qui  détermine  l’œdème 
actif  de  la  parotide  est  produite  par  un  microbe  parasitaire.  Celui-ci, 
qui  a été  observé  dans  le  sang  des  individus  atteints  d’oreillons  et  cul- 
tivé par  M.  Pasteur,  s’insinue  probablement  tout  d’abord  dans  le  canal 
de  Sténon,  végète  dans  les  conduits  et  culs-de-sac  glandulaires  et 
vient  exciter  par  sa  présence,  soit  les  dernières  terminaisons  ner- 
veuses, soit  les  nombreuses  cellules  ganglionnaires  comprises  dans 
l’épaisseur  de  la  glande.  Il  se  multiplierait  ensuite  dans  le  sang  en 
produisant  une  maladie  générale  fébrile. 


Si,  au  lieu  d’étudier  ce  que  devient  la  glande  lorsqu’on  la  fait  sé- 
créter abondamment,  on  recherche  quelles  sont  les  modifications 
qu’elle  éprouve  lorsqu’on  en  supprime  le  fonctionnement  d’une  ma- 
nière absolue,  par  exemple  après  la  ligature  du  canal  de  Wharton, 
on  constate,  ainsi  que  nous  l’avons  fait  il  y a longtemps  (voy.  t.  I, 
p.  348),  que,  loin  de  se  gonfler  et  de  s’hypertrophier  sous  l’in- 
fluence de  l’accumulation  des  produits  sécrétés  et  des  éléments 
sécréteurs,  elle  subit  à la  longue  une  atrophie  considérable. 

Des  coupes  de  la  glande  atrophiée,  faites  à l’aide  des  méthodes  indi- 
quées précédemment,  permettent  de  constater  que  l’atrophie  a porté 
sur  les  éléments  glandulaires,  tandis  que  les  parties  connectives  de 
l’organe  sont  hypertrophiées.  Il  s’y  est  produit  une  véritable  cirrhose. 
Si  l’on  examine  de  plus  près  les  culs-de-sac  et  les  conduits  glandu- 
laires, on  est  bientôt  frappé  par  ce  fait  que  toutes  les  cellules  qui  les 
tapissent  sont  devenues  semblables  ; les  cellules  à mucus,  les  cellules 
des  croissants  de  Gianuzzi,  les  cellules  cylindriques  basses  des  ca- 
naux les  plus  fins,  les  cellules  cylindriques  striées  des  conduits  prin- 
cipaux ont  toutes  été  ramenées  à un  même  type,  celui  des  cellules 
glandulaires  embryonnaires,  c’est-à-dire  qu’elles  sont  toutes  sem- 
blables à celles  que  l’on  observe  dans  une  glande  en  voie  de  dévelop- 
pement. Dix  mois  après  la  ligature  du  canal  de  Wartbon,  les  culs-de- 
sac  glandulaires  ne  sont  pas  distendus  par  raccumulation  d’un  pro- 
duit de  sécrétion;  mais  on  trouve,  dans  les  principaux  canaux,  des 
moules  sous  forme  de  masses  réfringentes,  jaunâtres  dont  l’aspect  se 
rapproche  bien  plus  de  la  substance  colloïde  que  du  mucus.  Peut-être 
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proviennent -ils  d’iine  transformation  de  la  matière  muqueuse 
accumulée  d’abord  dans  les  canaux  excréteurs. 

Ce  qu’il  faut  retenir  de  celte  expérience,  car  c’est  le  point  impor- 
tant, c’est  que  la  fonction  d’une  glande  étant  abolie,  la  différencia- 


Fig.  99.  — Glande  sous-maxillaire  du  chien  dix  mois  après  la  ligature  de  son  canal  excréteur.  Coupe 
faite  après  durcissement  par  l’alcool.  Coloration  par  le  picro-carminate.  Conservation  dans  la  gly- 
cérine. — fl,  culs-de  sac  glandulaires;  t,  conduit  excréteur;  u,  artériole. 


tion  qui  s’était  produite  dans  ses  éléments  épithéliaux  et  qui  était 
nécessaire  pour  cette  fonction,  disparaît  d’une  manière  complète, 
les  cellules  revenant  toutes  au  type  embryonnaire  ou  indifférent. 
Ce  fait  ne  doit  point  surprendre  ceux  qui  savent  que  la  mamelle, 
après  avoir  subi,  au  moment  de  la  lactation,  dans  ses  éléments  glan- 
dulaires, des  modifications  considérables,  revient  à sa  forme  primitive 
lorsque  ses  fonctions  transitoires  ont  cessé. 


Les  différentes  expériences  sur  la  glande  sous-maxillaire  du  chien 
que  nous  venons  de  rappeler  doivent  servir  à élucider  une  série 
de  processus  morbides  qui  se  passent  dans  les  glandes  muqueuses  de 
la  bouche  et  dans  les  glandes  en  général.  Lorsque,  sous  l’influence 
de  l’inflammation  ou  d’une  néoplasie  quelconque,  la  fonction  d’une 
glande  reste  longtemps  supprimée,  les  éléments  glandulaires  cessent 
d’être  différenciés  et  ils  reviennent  peu  à peu  à une  forme  embryon- 


r.  LAN  DES  SALIVAIRES. 


iiairc  qu’ils  conserveront  tant  que  la  Ibnclion  restera  supprimée.  Ils 
donneront  meme  lieu,  ainsi  que  cela  se  voit  dans  la  mamelle  et 
surtout  dans  la  parotide,  à des  néolbrmations  actives  sous  forme  de 
bourgeons  épithéliaux  végétant  dans  diverses  directions.  Si  par 
hasard  la  fonction  de  la  glande  est  rétablie,  ces  éléments  pourront, 
par  le  fait  d’une  nouvelle  différenciation,  récupérer  la  disposition 
physiologique  qu’ils  affectent  chez  l’adulte. 

Mais  lorsque  la  fonction  d’une  glande  est  supprimée  d’une  façon 
définitive,  comme  cela  arrive  à la  suite  de  l’obstruction  de  son  canal 
excréteur,  elle  subit  une  atrophie  plus  ou  moins  considérable  et  les 
éléments  du  tissu  conjonctif  viennent  combler  en  partie  la  place 
laissée  par  les  éléments  atrophiés  ou  disparus.  C’est  ce  qui  arrive 
notamment  dans  la  cirrhose  du  foie,  dans  la  cirrhose  du  rein  et  des 
autres  organes  glandulaires.  C’est  là  une  des  causes  de  la  cirrhose, 
car  cette  altération  succède  aussi  à une  série  d’autres  influences 
qui  portent  sur  le  tissu  conjonctif  des  viscères. 


§ 3.  — Ilislologie  pathologique  des  glandes  salivaires. 


Inflammation  des  glandes  salivaires.  *—  Parotidite  catarrhale. 

' — Oreillons.  — On  donne  le  nom  d’oreillons  à une  maladie  fébrile 
commune  surtout  dans  la  seconde  enfance,  habituellement  épidé- 
mique, de  nature  spéciale  et  probablement  zymotique,  qui  se  carac- 
térise par  un  gonflement  de  la  parotide  et  quelquefois  par  des  métas- 
tases sur  les  seins  et  les  testicules.  Les  parotides  tuméfiées  dans  les 
oreillons  ne  suppurent  jamais,  ce  qui  les  distingue  absolument  de  la 
parotidite  plilegmoneuse.  Comme  cette  maladie  est  bénigne,  les  au- 
topsies dans  lesquelles  on  peut  apprécier  l’état  anatomique  de  la 
glande  sont  très  rares.  D’après  Virchow,  les  lobules  glandulaires  de 
la  parotide  sont  saillants  et  congestionnés,  leurs  conduits  sont  rem- 
plis de  muco-pus,  et  le  tissu  conjonctif  péri-glandulaire  est  conges- 
tionné et  infiltré  de  sérosité.  Pour  ce  qui  conceiaie  la  physiologie 
pathologique  de  cette  maladie,  voyez  plus  haut,  page  250. 


Parotidite  piilegmoneuse.  — L’inflammation  aiguë  de  la  paro- 
tide ayant  de  la  tendance  à se  terminer  par  suppuration  est  très 
variable  suivant  la  cause  qui  la  détermine.  Elle  succède,  en  effet,  soit 
à une  irritation  venue  par  l’intermédiaire  du  canal  de  Sténon  (stoma- 
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tile,  slomaüLc  mefcuriellc,  rétention  de  la  salive  par  un  calcul  ou 
une  tumeur,  inllammation  du  conduit  de  Sténon),  soit  à rinllaui- 
niation  d’un  organe  voisin  propagée  par  le  tissu  cellulaire  de  la  loge 
parotidienne  (adénite,  anthrax,  arthrite  de  l’articulation  temporo- 
maxillaire). 

Enfin  la  parotidite  phlegmoneuse  métastatique  s’observg  dans  l’in- 
lection  purulente,  la  pyémie  puerpérale,  la  pneumonie  aiguë,  la 
lièvre  typhoïde,  le  choléra,  la  dysenterie,  la  variole,  la  morve,  la 
diphthérie,  etc.  Dans  ces  conditions,  sa  marche  est  extrêmement 
rapide,  et  elle  est  d’un  pronostic  grave.  Dans  la  pneumonie  des  vieil- 
lards, par  exemple,  elle  apparaît  brusquement,  et  la  glande  est  dès 
le  début  infiltrée  de  pus. 


A l’autopsie,  une  parotide  atteinte  d’inflammation  phlegmoneuse, 
se  montre  très  hypertrophiée,  le  tissu  conjonctif  qui  l’entoure  est 
œdématié  ou  même  infiltré  d’un  liquide  trouble  ou  puriforme,  et  le 
conduit  de  Sténon  est  rempli  de  muco-pus.  Sur  une  section  de  la 
glande,  on  distingue  bien  nettement  les  acini  et  les  lobules  glandu- 
laires qui  sont  plus  volumineux  qu’à  l’état  normal.  Au  début  de 
l’inflammation  phlegmoneuse,  les  lobules  glandulaires  ne  sont  pas 
tous  atteints  au  même  degré.  Les  uns,  en  effet,  présentent  une 
couleur  rouge  ou  rouge  sombre,  les  autres  une  coloration  jaunâtre 
et  opaque.  Les  travées  de  tissu  conjonctif  qui  séparent  les  acini  et 
les  lobules  sont  épaissies  et  infiltrées  de  sérosité.  Dans  les  points 
de  la  même  glande  où  l’inflammation  est  un  peu  plus  ancienne,  les 
acini  présentent  à leur  centre  une  gouttelette  de  pus.  Lorsque  la 
parotide  a été  atteinte  dans  toute  son  étendue  par  une  suppuration 
à marche  très  rapide,  tous  les  lobules  et  acini  offrent  sur  une  sec- 
tion une  couleur  jaune,  et,  en  passant  le  scalpel  à leur  surface,  on 
obtient  un  liquide  trouble  offrant  tous  les  caractères  du  pus.  Au 
début  de  la  parotidite,  on  constate,  par  l’examen  microscopique  des 
coupes  de  la  glande,  que  les  cellules  des  acini  sont  devenues  gra- 
nuleuses, de  la  même  façon  que  celles  des  glandes  acineuses  de  la 
trachée  (voy.  t.  II,  p.  18  et  19);  des  cellules  lymphatiques  se  sont  en 
outre  accumulées  dans  l’intérieur  des  culs-de-sac.  En  même  temps 
les  cloisons  du  tissu  conjonctif  qui  séparent  ces  culs-de-sac  et  les 
lobules  glandulaires  sont  infiltrées  de  cellules  lymphatiques.  Les 
cellules  cylindriques  des  conduits  glandulaires  sont  en  prolifération 
et  séparées  par  des  cellules  lymphatiques.  Toutes  les  parties  consti- 
tuantes de  la  glande  sont  enflammées  en  même  temps.  La  conges- 
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lion  est  assez  intense  pour  déterminer  la  diapédèse  des  globules 
rouges  dans  le  tissu  conjonctif  et  dans  les  culs-de-sac  glandulaires. 

Dans  les  acini  devenus  jaunâtres  et  opaques,  les  cellules  lympha- 
tiques, en  nombre  considérable , remplissent  les  culs-de-sac , les 
conduits  glandulaires  et  le  tissu  conjonctif. 

Le  pus  se  collecte  rapidement,  soit  dans  le  centre  des  acini  qui 
présente  bientôt  une  gouttelette  de  ce  liquide,  soit  dans  le  tissu 
cellulaire  périglandulaire.  La  glande  très  tuméfiée  est  d’abord  bridée 
par  son  aponévrose,  mais  le  pus  qui  remplit  la  loge  parotidienne  se 
fraye  linalementun  passage  à travers  les  parties  avoisinantes  jusque 
sous  la  peau.  ^ 

Si  l’inflammation  s’est  développée  très  rapidement  et  avec  une 
grande  intensité,  la  parotide  enflammée,  comprimée  par  l’aponé- 
vrose, peut  se  sphacéler  en  partie.  Le  clapier  qui  résulte  de  cette 
gangrène  s’ouvre  tantôt  du  côté  de  la  peau,  tantôt  dans  le  pharynx 
ou  par  ces  deux  voies  à la  fois  ; parfois  il  survient  des  hémorrhagies 
résultant  de  l’ulcération  gangréneuse  de  la  paroi  des  vaisseaux.  De 
grosses  branches  vasculaires  appartenant  à la  carotide  externe  et  à 
la  veine  jugulaire  ont  été  ainsi  compromises.  On  a constaté  aussi, 
comme  complication  des  abcès  de  la  parotide,  des  phlébites  intéres- 
sant la  jugulaire  et  les  sinus  caverneux. 

Nous  avons  eu  en  vue  jusqu’ici  les  formes  graves  de  la  parotidite 
phlegmoneuse,  atteignant  la  glande  dans  sa  totalité.  Mais  la  paroti- 
dite est  bénigne  lorsque  la  glande  n’est  envahie  que  partiellement. 
Dans  une  de  ces  formes  de  parotidite  chronique  et  bénigne,  la  glande 
est  partiellement  tuméfiée,  et  l’on  luit  sortir  du  pus  par  le  conduit 
de  Sténon,  lorsqu’on  le  presse.  L’inflammation  paraît  bornée  à ce 
conduit,  à quelques-uns  de  ceux  qui  lui  font  suite  et  à un  groupe 
d’acini. 


Hypertrophie  simple  ou  adénome.  — Autrefois  Bérard,  Bau- 
cliet,  etc.,  ont  décrit  comme  des  hypertrophies  simples  ou  comme 
des  adénomes  beaucoup  de  tumeurs  de  la  parotide  qu’on  classerait 
aujourd’hui  parmi  les  sarcomes,  les  fibromes  ou  les  chondromes. 
Depuis  qu’on  a pratiqué  l’examen  aii  microscope  des  tumeurs,  on 
a reconnu  que  l’adénome  des  glandes  salivaires  est  extrêmement 
rare.  On  doit  réserver  le  nom  d’adénome  de  la  parotide  à une  tu- 
meur caractérisée  par  une  hypertrophie  simple , c’est-à-dire  une 
hypertrophie  dans  laquelle  le  type  histologique  normal  de  la  glande 
est  conservé  (voy.  t.  1,  p.  oo(S). 
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Kystes  salivaires.  — Il  existe  dans  la  science  un  très  petit 
nombre  d’observations  de  kystes  ou  poches  salivaires  de  volume 
variable,  atteignant  la  grosseur  d’un  œiil’  de  poule  ou  du  poing  et 
siégeant  dans  la  parotide.  Ces  poches,  après  1 issue  de  leur  contenu, 
se  remplissent  de  nouveau;  elles  se  gonflent  sous  l’influence  de  la 
mastication.  Il  est  donc  probable  qu’elles  communiquent  avec  les 
canaux  excréteurs  de  la  glande,  mais  nous  n’en  connaissons  pas  de 
l’elation  anatomique  précise. 


Calculs  salivaires.  — Les  caleuls  salivaires  se  trouvent  quel- 
quefois à l’état  de  sable  dans  les  poebes  salivaires.  Lorsqu’ils  siègent 
dans  les  conduits  excréteurs  des  glandes,  ils  déterminent  une  ectasie 
plus  ou  moins  considérable  de  ces  conduits. 

On  les  observe  surtout  dans  le  canal  de  la  glande  sous-maxillaire 
(canal  de  Warthon),  mais  on  les  a trouvés  aussi  quelquefois  dans  le 
conduit  excréteur  de  la  parotide  (canal  de  Sténon)  et  de  la  glande 
sublinguale. 

Lorsqu’un  seul  calcul  occupe  l’intérieur  d’un  conduit  salivaire,  sa 
forme  est  celle  d’un  ovoïde  allongé  dans  le  sens  du  conduit;  sa 
longueur  peut  atteindre  de  1 à 2 centimètres;  il  présente  quelque- 
fois une  ou  plusieurs  rigoles  longitudinales  par  où  la  salive  continue 
à s’écouler.  Il  est  formé  de  couches  concentriques  et  composées  en 
grande  partie  de  sels  calcaires,  phosphates  et  carbonates,  et  de  7 
à 25  pour  ^00  de  matières  organiques. 

Derrière  le  calcul  il  se  fait  souvent  une  accumulation  de  salive  dans 
le  conduit  dilaté.  L’irritation  qu’il  détermine  cause  un  épaississement 
du  conduit  et  une  sécrétion  purulente  dont  les  produits  se  mêlent 
parfois  à la  salive.  Quelquefois  la  paroi  du  conduit  s’ulcère  et  le 
calcul  pénètre  dans  le  tissu  conjonctif  voisin  où  il  reste  enchatonné. 

On  a vu,  sous  l’influence  d’un  calcul  du  conduit  de  Wharton,  la 
glande  sous-maxillaire  s’enflammer  et  s’indurer. 


Sarcome.  — On  peut  observer  dans  la  parotide  les  différentes 
formes  du  sarcome,  encéphaloïde,  fasciculée,  kystique,  etc. 

En  même  temps  que  le  tissu  conjonctif  intra-acineux  donne  nais- 
sance au  tissu  sarcomateux,  l’épithélium  de  la  glande  redevient  em- 
bryonnaire, prolifère  et  détermine  la  formation  de  bourgeons  épi- 
théliaux pleins  qui  végètent  dans  les  directions  les  plus  variées. 
'Parfois  aussi  il  donne  lieu  au  développement  de  kystes  plus  ou 
iiioins  volumineux  dont  la  paroi  est  tapissée  de  cellules  épithéliales 
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Cl  dont  le  contenu  est  Ibriné  d’un  liquide  généralement  ü’oublé  par 
la  présence  d’éléments  cellulaires. 

Enfin,  il  n’est  pas  rare  de  rencontrer  dans  des  tumeurs  de  la  paro- 
tide, franchement  sarcomateuses  dans  la  plus  grande  partie  de  leur 
masse,  des  îlots  de  tissu  muqueux  et  des  nodules  de  cartilage.  Dès 
lors  on  pourrait  être  embarrassé  pour  désigner  la  tumeur.  Mais,  si 
l’on  réfléchit  que  la  marche  et  par  conséquent  la  gravité  de  la  ma- 
ladie sont  subordonnées  à la  présence  du  tissu  sarcomateux,  on  n’hé- 
sitera pas  à donner  au  tissu  morbide  la  qualification  de  sarcome 
plutôt  que  celle  de  chondrome  ou  de  myxome,  à moins  d’en  faire  à 
l’imitation  de  Yirchow  un  chondromyxosar corne.  Nous  n’y  voyons 
pas  un  bien  grand  inconvénient.  Cependant  nous  ferons  remarquer 
que  pour  être  logique  il  faudrait,  dans  une  nomenclature  ainsi  com- 
prise, compliquer  encore  le  nom  de  la  tumeur.  En  effet,  comme  elle 
renferme  de  l’épithélium  glandulaire  et  des  vaisseaux  de  nouvelle 
formation,  il  faudrait  la  désigner  sous  le  nom  à'épilhélangiochondro- 
myxosar  corne. 


Myxome.  — Î1  est  peu  de  tumeurs  de  la  parotide  constituées  par 
du  myxome  pur.  Le  tissu  muqueux  se  trouve  au  contraire  assez  sou- 
vent mêlé  au  tissu  cartilagineux  dans  les  chondromes  de  cette  glande. 
Dans  le  myxome  pur  de  la  parotide,  le  tissu  muqueux  entoure  les 
culs-de-sac  d’une  portion  plus  ou  moins  considérable  de  la  glande 
qui  y sont  comme  noyés,  ou  bien  il  forme  des  masses  développées 
dans  les  grandes  cloisons  übreuses,  si  bien  qu’on  n’y  trouve  pas  de 
culs-de-sac  glandulaires.  La  structure  de  ces  tumeurs  est  celle  du 
myxome  en  général  que  nous  avons  décrit  tome  I,  à la  page  177. 

Carcinome.  — Les  carcinomes  de  la  parotide  sont  beaucoup  plus 
rares  que  les  sarcomes.  On  en  a cependant  observé  qui  répondent 
à la  description,  à l’œil  nu  et  au  microscope,  du  squirrhe  et  de  l’en- 
céplialoïde.  Ces  tumeurs  mal  limitées  des  tissus  voisins  ne  possè- 
dent pas  d’enveloppe  de  tissu  conjonctif;  après  avoir  perforé  l’apo- 
névrose, elles  atteignent  la  peau  et  forment  des  bourgeons  qui 
adhèrent  intimement  au  derme  épaissi.  Sur  une  section,  elles  don- 
nent au  raclage  du  suc  laiteux.  Quelquefois  des  lobules  de  graisse 
appartenant  au  tissu  conjonctif  soiis-cutané  ou  intra-lobulaire  de  la 
glande  sont  bien  consei'vés.  Le  ncid  facial  cl  les  vaisseaux  de  la  ré- 
gion, [)liis  ou  moins  compromis,  tout  corps  avec  la  masse  morbide. 
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L'exaincü  hislolo^iquc  montre  le  stroma  et  les  cellules  caractéristi- 
ques du  carcinome. 

ÉpiTiiÉLiOiME.  — Il  existe  plusieurs  laits  d’épitliéliome  de  la  paro- 
tide observés  par  Robin,  Verneuil,  Billrotli,  Rindfleiscb,  etc.,  qui 
répondent  absolument  à la  description  de  l’épitliéliome  tubulé.  Ce 
sont  des  tumeurs  mal  limitées,  sans  enveloppe  fibreuse,  grises  ou 
gris  jaunâtre,  peu  vasculaires  et  friables,  composées  de  cylindres 
épithéliaux  ramifiés  et  anastomosés.  On  a même  rencontré,  dans  ces 
cylindres  formés  d’épithélium  pavimenteux,  des  globes  épidermi- 
ques. L’une  des  observations  publiées  par  Yerneuil  est  un  exemple 
d’épi théliome  pavimenteux. 

Chondromes  des  glandes  salivaires.  — Les  chondromes  de  la 
parotide  sont  assez  communs;  les  glandes  sous-maxillaires  ou  sublin- 
guales en  sont  plus  rarement  atteintes.  Depuis  le  mémoire  de 
J.  Millier,  les  chondromes  de  la  parotide  ont  été  bien  étudiés  par 
Dolbeau,  Virchow,  etc.  On  doit  en  distinguer  au  point  de  vue  anato- 
mique deux  variétés  : les  chondromes  purs  dans  lesquels  la  masse 
morbide  est  entièrement  composée  de  cartilage  ; les  chondromes 
mixtes  dans  lesquels  on  trouve  en  même  temps  que  du  tissu  car- 
tilagineux, du  tissu  fibreux,  du  tissu  muqueux  et  des  culs-de-sac 
glandulaires  modifiés  qu’on  pourrait  rapporter  à l’adénome.  Mais 
nous  croyons  qu’on  doit  ranger  ces  tumeurs  complexes  dans  les 
diondromes.  Nous  savons,  en  elfet,  que  dans  tout  chondrome  on 
rencontre  du  tissu  fibreux  et  des  îlots  de  tissu  embryonnaire,  et  de 
plus  les  glandes,  quelle  que  soit  la  tumeur  primitive  qui  les  envahit, 
offrent  touioiirs  à considérer  des  lésions  irritatives  et  des  modifica- 

O 

tions  variables  de  leurs  culs-de-sac. 

Les  chondromes  purs  de  la  parotide  constituent  |des  tumeurs  se 
rapprochant  de  la  forme  hémisphérique,  lisses  ou  lobulées  et  bosse- 
lées à leur  surface,  de  la  grosseur  d’un  œuf  de  poule,  séparées  des 
parties  voisines  par  une  enveloppe  fibreuse. 

Sur  une  section  de  la  tumeur,  on  reconnaît  les  caractères  physiques 
du  cartilage  hyalin,  soit  dans  toute  la  niasse,  soit  seulement  dans 
des  lobules  séparés  les  uns  des  autres  par  du  tissu  fibreux. 

Toutes  les  variétés  de  structure  que  nous  avons  décrites  dans  les 
eboudromes  considérés  en  général  (voy.  t.  I,  p.  253)  se  rencontrent 
dans  ceux  des  glandes  salivaires.  Ainsi  on  y trouve  tantôt  du  carti- 
lage fœtal  à petites  cellules,  tantôt  du  cartilage  hyalin,  tantôt  du 
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libro-carlilage  ou  un  tissu  dans  lequel  la  substance  londamentale 
du  cartilage  présente  de  nombreuses  iibrilles,  tantôt  des  cellules 
cartilagineuses  dont  les  capsules  très  épaissies  sont  formées  de  cou- 
ches concentriques,  tantôt  du  cartilage  à cellules  ramifiées. 

Le  tissu  morbide  a souvent  subi  diverses  modifications  : on  y 
rencontre  des  kystes  remplis  d’un  liquide  muqueux  ou  sanguinolent, 
du  tissu  muqueux,  des  masses  de  tissu  cartilagineux  infiltré  de  sels 
calcaires,  ou  même  du  tissu  osseux.  Nous  n’insistons  pas  sur  ces 
modifications  du  cartilage  de  nouvelle  formation  parce  qu’elles  ont 
déjà  été  exposées. 

Dans  la  plupart  des  chondromes  de  la  parotide,  les  acini  glandu- 
laires sont  modifiés.  Ils  peuvent  être  atrophiés,  étouffés  par  le  tissu 
morbide  qui  s’est  développé  autour  d’eux;  quelquefois  ils  sont 
dilatés  et  kystiques;  le  plus  souvent  les  cellules  qui  les  composent 
se  multiplient  et  forment  les  bourgeons  épithéliaux  pleins  qui  végè- 
tent dans  diverses  directions. 

. Les  chondromes  des  glandes  salivaires,  comme  on  le  voit,  présen- 
tent toujours,  dans  leur  masse,  des  tissus  variés  dérivant  des  éléments 
propres  de  la  glande  ou  hétérologues.  Mais  il  convient  de  distinguer 
les  chondromes  mixtes  dans  lesquels  on  trouve  tantôt  une  grande 
quantité  de  tissu  muqueux,  des  lobes  tout  entiers  présentant  la 
structure  du  myxome  {chondrome  myxomateiix),  tantôt  une  masse 
de  tissu  embryonnaire  considérable  siégeant  autour  des  lobules 
cartilagineux  {chondrome  sarcomateux) . 

Le  chondrome  des  glandes  salivaires  se  développe  d’habitude  aux 
dépens  du  tissu  conjonctif  qui  sépare  les  acini.  Dans  un  travail  fait 
sous  la  direction  de  Recklinghausen,  Wartmann  a trouvé  dans  deux 
chondromes  de  la  parotide  des  canaux  à parois  minces,  anastomosés, 
contenant  des  cellules  épithéliales,  qu’il  considère  comme  des  lym- 
phatiques remplis  de  leurs  cellules  endothéliales  proliférées.  Ces 
cellules  arrivent  à remplir  complètement  la  lumière  des  lymphati- 
ques, de  telle  sorte  que  sur  les  sections  transversales  de  ces  vaisseaux, 
elles  apparaissent  comme  de  petites  perles  ou  globes  épidermiques, 
et  sur  les  sections  longitudinales  comme  des  cylindres  épithéliaux. 
Ces  cellules  des  vaisseaux  lymphatiques  se  répandraient  dans  le  tissu 
conjonctil  voisin  et  deviendraient  le  point  de  départ  de  la  néoforma- 
tion cartilagineuse  en  s’entourant  d’une  capsule,  tandis  que  le  tissu 
fibreux  deviendrait  hyalin,  cartilagineux  ou  muqueux. 

Les  cellules  cartilagineuses  nouvellement  formées  contiennent  du 
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glycogène  qui,  sous  l’influcncc  de  l’iode,  montre  la  réaction  caracté- 
ristique. 

Les  chondromes  des  glandes  salivaires  sont  généralement  des 
tumeurs  bénignes  qui  ne  se  reproduisent  pas  après  l’ablation. 
Cependant  on  cite  des  exemples  de  récidive,  l’un  en  particulier, 
publié  par  Wartmann,  dans  lequel  la  tumeur,  récidivée  sur  place 
et  dans  le  pavillon  de  l’oreille,  présentait  de  nombreuses  embolies 
cartilagineuses  situées  dans  les  artérioles.  Sur  les  coupes  des  arté- 
rioles de  1/2  à i millimètre  de  diamètre,  la  lumière  vasculaire  était 
occupée  par  une  agglomération  de  cellules  dont  les  plus  centrales 
étaient  entourées  de  leur  capsule  et  de  substance  intercellulaire 
hyaline.  A la  périphérie  du  thrombus  cartilagineux,  les  cellules 
étaient  aplaties,  imbriquées,  au  contact  les  unes  des  autres,  comme 
si  elles  provenaient  des  cellules  de  la  tunique  interne  proliterées.  A 
la  suite  de  ces  altérations  vasculaires , les  cellules  qui  deviennent 
le  centre  de  la  formation  du  cartilage  peuvent  se  répandre  dans  le 
tissu  conjonctif  voisin  et  y donner  naissance  au  développement  de 
tissu  cartilagineux.  D’après  ces  observations,  le  chondrome  pour- 
rait naître  des  cellules  épithéliales  des  vaisseaux  lymphatiques  et 
sanguins  aussi  bien  que  des  cellules  du  tissu  conjonctif. 


CHAPITRE  IV 
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^ 1 . — Histologie  normale  du  pharynx  et  de  l’œsophage. 


Le  pharynx  et  Lœsophage  présentent  dans  la  structure  de  leurs 
parois  quatre  couches  qui  sont  : 

i°  A la  périphérie,  une  enveloppe  aponévrotique  composée  de 
faisceaux  de  tissu  conjonctif  et  de  libres  élastiques; 

Une  couche  musculeuse  épaisse  composée  pour  le  pharynx  des 
muscles  constricteurs  et  élévateurs,  tous  striés,  et  pour  l’œsophage, 
de  deux  couches  dont  l’externe  est  formée  de  libres  longitudinales  et 
l’interne  de  fibres  annulaires  : les  libres  longitudinales  de  l’œso- 


phage, les  unes  émanées  du  constricteur  inférieur,  les  autres  insé- 
rées au  cartilage  cricoïde,  sont  striées  dans  le  cou  ; dans  le  thorax 
il  s’ajoute,  aux  libres  annulaires  d’abord,  puis  aux  libres  longitudi- 
nales, des  faisceaux  de  muscles  lisses  qui  deviennent  de  plus  en  plus 
nombreux,  tandis  que  les  libres  musculaires  striées  disparaissent, 
de  telle  sorte  que  le  tiers  inférieur  de  l’œsophage  ne  présente  plus 
de  fibres  striées;  les  faisceaux  longitudinaux  de  f œsophage  en- 
voient des  expansions  à la  partie  postérieure  de  la  trachée,  sur  la 
bronche  aauche,  etc.  ; 

3"  Une  couche  de  tissu  conjonctif  sous-muqueux; 

4°  Une  membrane  muqueuse  dont  la  structure  varie  suivant  les 
points  qu’on  examine. 

La  muqueuse  du  pharynx  se  divise  eh  deux  régions  très  diffé- 
rentes. Au-dessous  du  pilier  postérieur  du  voile  du  palais,  en  effet, 
elle  est  tapissée,  comme  celle  de  la  bouche,  d’un  épithélium  pavi- 
menteux  et  elle  possède  des  papilles  rudimentaires.  A sa  partie  su- 
périeure au  contraire,  c’est-à-dire  à la  face  postérieure  de  la  luette 
et  du  voile  du  palais,  au  pourtour  des  oriüces  des  trompes  d’Lus- 
tache,  à l’orifice  postérieur  des  fosses  nasales  et  sur  toute  la  voûte 
du  pharynx,  elle  est  revêtue  d’un  épithélium  cylindrique  à cils  vibra- 
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liles;  là  elle  ne  présente  pas  de  papilles  et  elle  contient  une  grande 
quantité  de  glandes. 

La  muqueuse  de  rœsopliage  est  revêtue,  comme  celle  de  la  portion 
inférieure  du  pharynx,  d’un  épithélium  pavimenleux  stratifié;  elle 
est  garnie  de  papilles  coniques  beaucoup  plus  développées  que  celle 
de  la  muqueuse  pharyngienne  et  elle  possède,  dans  sa  couche  pro- 
fonde, des  fibres  musculaires  lisses. 

Sur  toute  l’étendue  de  la  muqueuse  pharyngo-œsophagienne,  il 
existe  une  quantité  assez  considérable  de  glandes  en  grappe.  On 
rencontre  en  outre  dans  la  muqueuse  pharyngienne  des  follicules 
lymphatiques  simples  ou  des  follicules  composés  comme  ceux  des 
amygdales.  Ces  follicules  composés  forment  entre  les  orifices  des 
trompes  d’Eustache  une  couche  continue  de  plusieurs  millimètres 
d’épaisseur.  11  en  existe  aussi  une  assez  grande  quantité  à la  portion 
moyenne  de  la  voûte,  au  voisinage  de  l’ouverture  postérieure  des 
fosses  nasales,  à la  face  postérieure  du  voile  du  palais  et  sur  les 
parois  du  pharynx  jusqu’au  niveau  de  l’épiglotte. 

Les  glandes  en  grappe,  qui  sont  très  faciles  à reconnaître  à l’œil 
nu  au  relief  qu’elles  forment  à la  surface  de  la  muqueuse,  et  à 
l’orifice  de  leur  conduit  excréteur,  siègent  également  dans  la  portion 
supérieure  du  pharynx,  à la  face  postérieure  du  voile  du  palais, 
autour  de  l’ouverture  des  trompes,  etc.  Elles  sont  très  nombreuses 
sur  toute  la  paroi  postérieure  du  pharynx;  elles  deviennent  plus 
rares  à mesure  qu’on  descend  vers  l’œsophage,  et  dans  la  muqueuse 
de  ce  dernier  elles  sont  assez  distantes  les  unes  des  autres. 

Les  vaisseaux  sanguins  forment  dans  le  pharynx  un  réseau  très 
riche  à mailles  allongées  d’où  partent  les  capillaires  qui  se  rendent 
aux  papilles  rudimentaires  et  aux  glandes.  La  vascularisation  de 
l’œsophage  est  beaucoup  moindre. 

Les  nerfs  du  plexus  pharyngien  et  œsophagien  possèdent  des  cel- 
lules ganglionnaires.  La  seule  terminaison  qui  y soit  connue  est  celle 
qui  a lieu  dans  les  fibres  musculaires. 


§ *2.  — Lésions  anatomiques  dii  pharynx  et  <lc  l’œsophage. 

Pharyngites.  — Les  inllammations  de  la  muqueuse  buccale  et 
celles  de  la  cavité  des  fosses  nasales  ont,  d’une  façon  générale,  une 
grande  tendance  à se  propager  à la  muqueuse  pharyngienne  ; mais  il 
y a cependant  de  nombreuses  exceplions  à celle  règle,  car  si  les  in- 
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nammalions  des  amygdales  et  du  voile  du  palais,  telles  que  les  pus- 
tules varioliques,  l’angine  scarlatineuse,  etc.,  s’étendent  avec  la  plus 
grande  facilité  à la  face  postérieure  du  voile  du  palais  et  à la  paroi 
postérieure  du  pharynx,  il  n’en  est  pas  de  meme  des  stomatites  telles 
que  les  stomatites  aphlheuses,  plombiques,  mercurielles,  ulcéro- 
membraneuses  et  scorbutiques  dont  le  siège  est  presque  uniquement 
limité  aux  lèvres,  aux  joues  et  à la  muqueuse  alvéolaire.  De  plus  les 
pharyngites  présentent  des  particularités  anatomiques  qui  sont  en 
rapport  avec  la  structure  de  la  muqueuse  pharyngienne.  Entre  autres, 
nous  citerons,  comme  une  lésion  spéciale  au  pharynx,  la  phai’yngite 
granuleuse. 


L’inllammation  superficielle  ou  catarrhale  du  pharynx  succède  le 
plus  souvent  aux  impressions  de  froid  et  coïncide  avec  un  coryza  ou 
une  angine  tonsillaire;  elle  est  caractérisée,  comme  sur  toute  mu- 
queuse, par  la  rougeur  et  la  sécrétion  muco-purulente  de  la  surface. 


Dans  la  variole,  les  pustules  développées  sur  le  pharynx  n’ont  pas 
même  autant  de  solidité  que  celles  de  la  muqueuse  buccale  ; la  couche 
épithéliale  qui  les  limite  se  détache  très  facilement,  en  sorte  qu’au 
lieu  de  pustules  bien  formées  on  ne  voit  d’habitude  rien  autre  chose 
que  des  taches  ou  des  plaques  blanchâtres  constituées  par  l’épithé- 
lium ramolli  et  desquamé,  mêlé  à du  mucus  contenant  des  glo- 
bules de  pus. 

Dans  la  rougeole  et  dans  la  scarlatine,  une  rougeur  pointillée  du 
pharynx  est  à peu  près  constante  ; la  pharyngite  scarlatineuse  est  par- 
ticulièrement grave  et  intense,  et  le  plus  souvent  elle  donne  lieu  à 
une  exsudation  superficielle  dite  couenneuse  ; la  surface  de  la  mu- 
queuse se  recouvre  d’une  couche  pulpeuse,  blanche  ou  grisâtre, 
molle,  qui  est  composée  de  cellules  épithéliales  détachées  en  grande 
abondance,  mêlées  à du  muco-pus  (angine  pultacée).  En  outre, 
dans  la  scarlatine  et  dans  la  rougeole  on  observe  quelquefois  une 
angine  pseudo-membraneuse  de  la  plus  haute  gravité. 

La  pharyngite  èri/sipélateuse  présente  les  mêmes  caractères  que  la 
stomatite  (voy.  p.  212).  L’érysipèle  développé  d’abord  sur  la  peau 
se  propage  au  pharynx,  soit  par  les  fosses  nasales,  soit  par  la 
bouche,  et,  s’il  descend  jusqu’à  la  partie  inférieure  du  pharynx,  il 
peut  gagner  l’épiglotte,  les  replis  aryténo-épiglotiques  et  le  larynx 
(voy.  t.  Il,  p. 
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U est  rare  que  rempoisonnement  mercuriel  détermine  une  irrita- 
tion du  pharynx,  à moins  qu’il  ne  s’agisse  d’une  action  toute  locale 
du  bichlorure  de  mercure  ou  du  nitrate  acide  de  mercure.  Cependant 
nous  avons  observé  un  œdème  inOammatoire  de  la  partie  inférieure 
du  pharynx  et  des  replis  aryténo-épiglottiques,  coïncidant  avec  une 
stomatite  ulcéreuse  et  de  la  glossite  dans  un  empoisonnement  suraigu, 
terminé  par  la  mort,  consécutivement  à la  cautérisation  d’un  lupus 
de  la  face  par  le  nitrate  acide  de  mercure. 

La  pharyngite  diphthériticiue  succède  souvent  à la  diphthérite  des 
amygdales  et  du  voile  du  palais;  les  plaques  pseudo-membraneuses 
recouvrent  la  face  postérieure  du  voile  du  palais  et  de  là  envahissent, 
soit  les  fosses  nasales,  soit  la  paroi  postérieure  du  pharynx.  Lorsque 
la  diphthérite  passe,  comme  cela  a lieu  si  souvent,  de  l’amygdale  au 
larynx,  ou  du  larynx  à l’amygdale  et  aux  fosses  nasales,  la  portion 
du  pharynx  qui  sépare  ces  parties  en  est  souvent  plus  ou  moins 
atteinte.  Les  fausses  membranes  diphthéritiques  y présentent  la  même 
structure  que  sur  les  amygdales  et  le  voile  du  palais(voy.  t.  II,  p.  285). 

La  fièvre  typhoïde  détermine  fréquemment  la  tuméfaction  des 
follicules  clos  qui  siègent  à la  partie  inférieure  du  pharynx.  Ces 
petites  tumeurs,  qui  ont  la  même  apparence  que  les  follicules  clos 
isolés  et  hypertrophiés  de  l’intestin  grêle  dans  la  même  maladie, 
sont  constituées  par  une  infiltration  des  follicules  et  du  tissu  con- 
jonctif avoisinant  par  des  cellules  lymphatiques.  Leur  ulcération 
commence  par  la  partie  acuminée  de  la  petite  tumeur  et  envahit 
l’ensemble  de  toute  la  formation  nouvelle.  Ces  lésions  coïncident 
habituellement  avec  la  laryngite  de  la  fièvre  typhoïde  que  nous  avons 
décrite,  tome  II,  à la  page  48. 

La  paroi  postérieure  du  pliarynx  n’est  pas  aussi  communément 
atteinte  parla  syphilis  que  le  voile  du  palais  et  les  amygdales.  Cepen- 
dant on  y voit  quelquefois  des  plaques  muqueuses  qui  s’y  présentent 
avec  les  mêmes  caractères  que  sur  la  muqueuse  buccale  et  qui  s’ac- 
compagnent d’inflammation  et  de  granulations  de  la  muqueuse  pha- 
ryngienne. 

Des  néoplasmes  gommeux  se  développent  parfois  au-dessous  de  la 
muqueuse,  au  niveau  de  l’apophyse  basilaire,  et  peuvent  y acquérir 
un  volume  considérable.  Les  pertes  de  substance,  les  ulcérations 
végétantes  lorsqu’ils  se  réparent  sont  parfois  très  étendues.  A la 
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suite  de  ces  ulcérations  profondes,  il  s’établit  des  adhérences  inti- 
mes, une  véritable  soudure  entre  la  paroi  postérieure  du  pharynx 
et  le  voile  du  palais.  Le  pharynx  est  alors  séparé  en  deux  cavités  : 
Tune,  supérieure,  située  au-dessus  du  voile  du  palais  et  qui  com- 
munique avec  les  fosses  nasales;  l’autre,  inféiieure,  limitée  en  haut 
par  le  voile  du  palais  et  communiquant  avec  la  bouche.  Si  le  voile 
n’est  pas  lui-même  perforé,  la  respiration  ne  peut  plus  se  faire  que 
parla  bouche.  Julius  Paul  a réuni  un  grand  nombre  de  ces  faits 
dans  un  mémoire  qui  a été  traduit  par  Verneuil  et  inséré  dans  les 
Archives  de  médecine^  1805,  vol.  H. 


Granulations  du  pharynx.  — Dans  toutes  les  pharyngites  aiguës 
intenses,  en  particulier  dans  celles  delà  diphthérite,  de  la  scarla- 
tine, etc.,  on  observe  des  granulations  rouges  qui  font  une  saillie 
variable  à la  surface  de  la  muqueuse.  Ces  granulations,  qui  font  corps 
avec  la  muqueuse,  sont  constituées  par  des  follicules  clos  hypertro- 
phiés autour  desquels  la  muqueuse  est  enflammée  elle-même. 

Lorsqu’on  examine  des  coupes  de  ces  granulations,  on  voit  en  effet 
à leur  surface  le  revêtement  épithélial  épais  et  le  corps  papillaire 
au-dessous  duquel  le  chorion  est  plus  ou  moins  infiltré  de  cellules 
lymphatiques.  Le  relief  de  la  granulation  est  presque  entièrement 


Fig.  IOO.  — Granulations  du  pliarynx  dans  une  pliaryngite  diphlhériliquc.  — a,  revêtement  épilliélial  ; 
l>,  papilles  ; au  centre  de  chaque  relief  formé  par  les  deux  granulations,  on  voit  des  follicules  clos  /',  f ; 
c,  conduit  excréteur  d’une  glande  acineuse  vu  suivant  sa  longueur;  d,  section  transversale  d’un 
conduit  glandulaire  ; g,  g\  acini  des  glandes  muqueuses  situés  dans  la  couche  profonde  du  chorion  ; 
V,  vaisseaux  sanguins  ; G tissu  conjonctif;  m,  faisceaux  musculaires.  — Grossissement  de  10  dia- 
mètres. 


formé  par  le  follicule  clos  qui  en  occupe  le  centre.  Quelquefois,  au 
lieu  d’un  seul  follicule,  on  en  trouve  deux  ou  trois  contigus.  Le 
conduit  excréteur  des  glandes  acineuses  passe  entre  ces  follicules 
ou  à leur  bord,  quelquefois  même  au  milieu  de  l’un  d’eux,  mais  les 
acini  glandulaires  siègent  plus  profondément,  dans  le  tissu  conjonctif 


GRANULATIONS  DU  PHARYNX. 


Î2G5 

du  clîorioii,  au-dessous  de  la  région  occupée  par  les  follicules  clos. 
Dans  les  granulations  qui  accompagnent,  la  pharyngite  aiguë,  les 
follicules  sont  bourrés  de  cellules  lymphatiques  et  beaucoup  plus 
volumineux  qu’à  l’état  normal.  C’est  leur  tuméfaction  qui  cause  le 
relief  de  la  granulation.  Mais  l’inflammation  du  tissu  conjonctif  de 
la  muqueuse  à ce  niveau  entre  aussi  pour  une  part  dans  la  consti- 
tution de  la  granulation. 


Les  granulations  pharyngiennes  se  rencontrent  constamment  dans 
une  forme  assez  fréquente  de  hphari/ngUe  chronique  connue  sous  le 
nom  de  pharyngite  granuleuse  ou  glanduleuse  (Guéneau  de  Mussy). 

Cette  lésion,  qui  se  lie  quelquefois  à des  maladies  cutanées  chro- 
niques et  souvent  à la  phthisie,  ou  à l’usage  journalier  de  l’eau-de- 
vie,  est  liée  le  plus  souvent  à un  processus  chronique  caractérisé  par 
les  modifications  des  follicules  clos  que  nous  venons  de  décrire  et 
par  des  altérations  des  glandes  muqueuses  du  pharynx. 

Sur  la  surface  du  pharynx  habituellement  congestionnée,  on  voit 
les  saillies  des  glandes  acineuses  plus  prononcées  qu’à  l’état  normal. 
Au  centre  du  relief  glandulaire,  le  conduit  excréteur  de  ces  glandes 
est  souvent  entouré  d’un  liséré  blanchâtre  dû  à la  désagrégation  et 
à l’imbibition  des  cellules  épithéliales;  le  conduit  élargi  contient 
quelquefois  du  mucus  puriforme,  et  il  peut  y avoir  à son  niveau  une 
ulcération  superficielle.  La  même  inflammation  se  montre  dans  les 
dépressions  de  la  muqueuse  situées  au  centre  des  follicules  clos 
agglomérés  qui  existent  dans  les  parties  supérieures  du  pharynx.  Les 
follicules  clos  sont  tuméfiés. 

Lorsque  la  lésion  est  plus  ancienne,  il  s’est  produit  en  quelques 
points  une  atrophie  des  glandes  acineuses  et  des  follicules  clos 
consécutive  à leur  inflammation.  La  muqueuse  est  irrégulière, 
amincie  par  places  et  elle  présente  de  petites  cicatrices  qui  résul- 
tent d’ulcérations  superficielles;  elle  est  épaissie  dans  d’autres  poinls 
par  suite  de  la  tuméfaction  des  glandes  acineuses,  des  follicules  clos 
et  du  tissu  conjonctif  qui  les  avoisine.  Les  vaisseaux  sanguins  et 
particulièrement  les  veines,  sont  dilatés  et  forment  un  relief  à la 
surface;  il  existe  de  véritables  varices  pharyngiennes.  L’altération 
des  glandes  acineuses  peut  aller  jusqu’à  déterminer  des  dilatations 
kystiques,  formées  aux  dépens  d’acini  ou  de  conduits  glandulaires; 
on  y trouve  même  de  petites  concrétions  calcaires. 


La  pharyngite  chronique  est  quelquefois  liée  à la  présence  de  gra- 
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nulations  htberculeuses  développées  dans  le  tissu  conjonctif  supeiTi- 
ciel  du  cliorion.  Ces  granulations,  dont  le  centre  est  rapidernent 
opaque,  peuvent  devenir  le  point  de  départ  d’ulcères  analogues  à 
Tulcère  tuberculeux  de  la  langue.  Les  tubercules  isolés  ou  agminés 
du  pharynx,  les  ulcérations  plus  ou  moins  étendues  qui  en  résultent, 
sont  absolument  les  memes,  au  point  de  vue  histologique,  que  ceux 
que  nous  avons  décrits  dans  le  voile  du  palais  (voy.  t.  II,  p.  222 
etsuiv.).  Les  lésions  des  glandes  acineuses  sont  identiques.  Lorsque 
les  tubercules  siègent  dans  les  follicules  clos  isolés  ou  groupés  du 
pharynx,  comme  cela  n’est  pas  rare  au  niveau  de  la  base  de  la  langue 
et  dans  la  région  supérieure  de  la  voûte  du  pharynx,  ces  tubercules 
présentent  dans  leur  mode  de  développement  et  dans  leur  confi- 
guration les  mêmes  caractères  que  ceux  des  amygdales  (voy.  t,  II, 
p.  242). 

La  voûte  du  pharynx,  si  riche  en  follicules  clos,  offre  souvent  une 
tuméfaction  inflammatoire  de  ces  follicules  et  de  la  muqueuse  elle- 
même.  Cette  tuméfaction  peut  être  assez  considérable  pour  que  les 
trompes  d’Eustache  soient  obstruées  et  qu’une  surdité  passagère  ou 
définitive  en  soit  la  conséquence.  C’est  ce  qui  arrive  quelquefois 
tà  la  suite  de  la  scarlatine  et  de  la  fièvre  typhoïde;  c'est  ce  qu’on 
observe  aussi  chez  les  crétins.  Certains  cas  de  surdi-mutité  parais- 
sent avoir  leur  cause  essentielle  dans  ces  oblitérations  des  trompes 
d’Eustacbe  par  fhypertrophie  chronique  des  follicules  lymphatiques 
(Klebs). 

Les  abcès  rétro-pharyngiens  peuvent  succéder  à une  inflamma- 
tion très  intense  de  la  muqueuse,  ainsi  qu’on  l’a  observé  dans  la 
scarlatine.  D’autres  fois,  ils  sont  consécutifs  à l’action  locale  d’un 
poison  caustique , à des  corps  étrangers  implantés  profondément 
dans  la  muqueuse  pharyngienne  et  déterminant  une  inflammation  du 
tissu  conjonctif  sous-muqueux.  Le  plus  souvent,  le  pus  de  ces  abcès 
vient  des  corps  vertébraux  et  de  leur  périoste  (carie  vertébrale,  mal 
de  Pott  cervical).  L’abcès  qui  soulève  la  muqueuse  pharyngienne 
est  plus  ou  moins  considérable;  il  a de  la  tendance  à fuser  vers 
les  parties  déclives,  autour  de  l’orifice  pbai’yngieii  ^oû  il  détermine 
l’œdème  de  la  glotte,  ou  bien  le  long  de  fœsophage  dans  le  médiastin 
postérieur.  Son  ouverture  peut  avoir  lieu  spontanément  dans  la 
cavité  pharyngienne,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  heureux,  mais  elle 
peut  aussi  se  faire  dans  les  conduits  respiratoires. 


ŒSOPITAGITES. 


267 


Œsophagites.  — Il  arrive  souvent  qu’après  la  mort,  le  cardia  se 
relâchant,  les  matières  contenues  dans  l’estomac  pénètrent  plus  ou 
.moins  haut  dans  l’oesophage  et  déterminent  des  altérations  cadavéri- 
ques de  ce  conduit.  Son  revêtement  épithélial  est  désagrégé,  ramolli, 
il  forme  une  couche  blanche,  pulpeuse,  et  la  tunique  musculeuse 
présente  quelquefois  une  couleur  verdêtre. 

Les  inflammations  superficielles  qui  viennent  à la  suite  des  exan- 
thèmes fébriles,  sont  moins  prononcées  dans  l’œsophage  que  dans  la 
bouche  et  le  pharynx  : telles  sont  les  pustules  de  la  variole  qui,  à l’au- 
topsie, se  présentent,  soit  isolées,  soit  confluentes  et  formant  alors 
des  plaques  à contours  sinueux,  recouvertes  d’une  couche  d’épithé- 
lium dissociéé  et  infiltré  de  pus. 

Dans  le  pemphigus  généralisé,  l’œsophage  présente  aussi  quelque- 
fois des  plaques  semblables  à celles  que  l’on  observe  dans  la  variole 
confluente. 

L’administration  de  l’émétique  à l’intérieur  peut  aussi  déterminer 
dans  l’œsophage  de  petites  pustules  qui  sont  suivies  d’ulcérations 
superficielles. 

L’inflammation  de  l’œsophage  se  rencontre  quelquefois  dans  la 
scarlatine  en  même  temps  que  la  pharyngite  de  cette  fièvre  érup- 
tive. L’éruption  pharyngienne  de  la  rougeole  peut  aussi  s’étendre 
dans  l’œsophage. 

La  diphthérite  gagne  aussi  parfois  la  muqueuse  œsophagienne.  Il 
ne  faudrait  pas  confondre  les  fausses  membranes  diphthéritiques 
avec  les  plaques  également  blanches  et  pulpeuses  qui  sont  consti- 
tuées par  des  mucédinées  du  muguet,  mêlées  à des  cellules  épithé- 
liales. 


Une  autre  série  de  causes  d’œsophagites  consiste  dans  l’ingestion 
de  liquides  très  chauds,  irritants  ou  corrosifs.  Lorsque  des  agents 
caustiques  ont  été  mis  en  contact  avec  la  muqueuse  œsophagienne, 
ii  se  produit,  après  l’imbibition  des  couches  épithéliales  et  du  tissu 
conjonctif  de  la  muqueuse,  des  eschares  qui  déterminent  autour 
d’elles  une  inflammation  suppurative  éliminatrice.  Les  parties  nécro- 
sées laissent,  après  leur  élimination,  des  ulcérations  plus  ou  moins 
étendues  et  plus  ou  moins  profondes^  dont  le  fond  atteint  générale- 
ment la  tunique  musculaire.  Le  tissu  conjonctif  sous-muqueux,  dans 
les  parties  voisines  de  l’ulcère,  et  le  tissu  conjonctif  qui  sépare  les 
faisceaux  musculaires  sont  infiltrés  de  cellules  embryonnaires.  Plus 
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lai*(],  si  le  malade  g’uérit,  la  cicatrice  se  formera  par  l’organisation 
(les  boiii’geons  charnus  en  tissu  conjonctif,  et  par  la  formation  d’un 
ôpilhélium  nouveau  à leui’  surface.  Mais  peu  à peu  le  tissu  conjonctif 
de  nouvelle  formation  revient  sur  lui-môme  et  amène  un  retrait  cica- 
triciel et  par  suite  un  rétrécissement  du  conduit  œsophagien. 


L’œsophagite  est  quelquefois  déterminée  par  des  corps  étrangers^ 
qui,  en  raison  de  leur  volume,  n’ont  pu  ni  être  extraits,  ni  être 
poussés  dans  l’estomac.  Des  ulcérations,  des  ahcès  et  même  des  per- 
forations peuvent  en  être  la  conséquence. 

L’œsophage  peut  également  être  perforé  de  dehors  en  dedans,  par 
suite  de  l’extension  d’un  foyer  inOammatoire  ayant  son  point  de  dé- 
part dans  les  ganglions  hronchiques  ou  trachéaux  tuberculeux  ou 
caséeux.  Des  ahcès  du  médiastin  s’ouvrent  aussi  quelquefois  dans 
rœsophage. 


La  syphilis  porte  très  rarement  son  action  sur  la  muqueuse  œso- 
phagienne. Cependant  il  existe  plusieurs  observations  avec  autopsie 
dans  lesquelles  un  rétrécissement  cicatriciel  de  ce  conduit  a été 
attribué  à la  syphilis.  Les  rétrécissements  fibreux  de  l’œsophage 
sont  souvent  multiples;  ils  sont  plus  ou  moins  étendus.  A leur 
niveau,  on  trouve  des  brides  cicatricielles  plus  ou  moins  saillantes 
et  un  tissu  fibreux  qui  s’étend  à la  tunique  musculaire.  Celle-ci  est 
généralement  épaissie  au  même  niveau,  ce  qui  est  dû  à une  néo- 
formation abondante  de  tissu  conjonctil  entre  les  faisceaux  con- 
tractiles. Le  conduit  œsophagien  est  dilaté  au-dessus  de  l’obstacle, 
et  cette  dilatation  peut  même  revêtir  la  forme  d’un  diverticulurn 
latéral.  Le  siège  le  plus  commun  des  rétrécissements  est  au  ni- 
veau du  larynx  et  à la  partie  inférieure  de  Lœsophage  au-dessus 
du  cardia. 


Tumeurs  du  pharynx  et  de  l’œsophage.  — Les  polypes  fibreux 
qui  font  saillie  à la  voûte  du  pharynx  et  qui  prennent  naissance  sur 
les  os  de  la  hase  du  crâne  ont  été  étudiés  à propos  des  fosses  nasales 
(t.  Il,  p.  30). 

Les  fibro-myômes  de  forme  ronde  et  petits,  développés  primitive- 
ment dans  la  couche  musculaire  de  Lœsophagc,  font  quelquefois 
saillie  à sa  surface  muqueuse  : ils  sont  composés  de  faisceaux  de  tissu 
conjonctif  et  de  libres  musculaires  lisses.  Ils  atteignent  au  plus  la 
grosseur  d’un  pois,  et  ne  causent  généralement  aucun  accident. 
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On  a renconti'c  aussi  quelqiielbis  des  lipomes  qui  peuveuL  ar- 
uiveu  jusqu’à  la  grosseur  d’une  noiselle  el  qui  proéminent  sous 
l'orme  de  polypes  dans  la  cavité  œsophagienne. 

Chez  les  vieillards  ou  observe  fréquemment  de  papillomes 
verruqueiix,  aplatis,  recouverts  d’une  couche  d’épithélium  pavimen- 
teux,  blanchâtre,  consistant  et  formé  par  des  papilles  simples  ou 
composées.  Ces  productions,  dont  le  nombre  et  l’étendue  sont  fort 
variables,  présentent  la  plus  grande  analogie  avec  les  verrues  qui 
se  développent  si  souvent  sur  le  dos  de  la  main.  Les  pièces  sur 
lesquelles  nous  avons  fait  ces  ‘observations  nous  ont  été  remises  par 
le  docteur  A.  Ollivier. 

Des  ki/sles  muqueux  développés  aux  dépens  des  glandes  ont  été 
signalés  dans  le  pharynx  et  dans  l’œsophage  ; ils  atteignent  à peine 
le  volume  d’un  pois.  Cependant  Klebs  en  a vu  deux  dans  l’œsophage 
qui  atteignaient  la  grosseur  d’une  noisette.  Il  existe  dans  la  science 
deux  faits  de  kystes  dermoïdes  du  pharynx  et  de  Lœsophage  qu’on 
peut  citer  à titre  de  rareté. 

Les  tubercules  qui  se  montrent  assez  souvent  dans  la  muqueuse 
pharyngienne  sont  extrêmement  rares  dans  celle  de  l’œsophage. 

Les  carcinomes  du  pharynx  ne  sont  pas  communs,  et  lorsqu’ils 
atteignent  cet  organe,  ils  paraissent  avoir  débuté,  soit  dans  les 
amygdales,  soit  dans  les  os  de  la  base  du  crâne,  soit  dans  les  gan- 
glions  du  cou.  Qu’il  soit  squirrheux  ou  encéphaloïde,  le  carcinome 
détermine  une  infiltration  rapide  de  la  muqueuse  et  du  tissu  sous- 
muqueux,  et  forme  une  tumeur  saillante  du  côté  de  la  muqueuse 
qui  s’ulcère  et  donne  naissance  à des  bourgeons  constitués  par  le 
tissu  morbide.  Son  extension  est  rapide  et  il  envahit  bientôt  la  base 
de  la  langue,  le  larynx,  etc.  Les  ganglions  lymphatiques  du  cou  sont 
toujours  affectés. 

Le  carcinome  ne  paraît  jamais  se  développer  primitivement  dans 
l’œsophage,  mais  il  peut  gagner  cet  organe  après  avoir  pris  son  point 
de  départ  dans  le  pharynx,  le  cardia,  les  ganglions  lymphatiques  ou 
le  tissu  conjonctif  du  médiastin.  Il  détermine  alors  un  rétrécissement 
organique  et  des  ulcérations  fongueuses  plus  ou  moins  étendues. 


UépitJiéliome  pavimenteux  se  montre  au  pharynx  comme  une 
extension  de  l’épithéliome  lingual,  mais  il  se  développe  assez  fré- 
quemment comme  tumeur  primitive  dans  rœsophage.  Il  débute  dans 
la  muqueuse  elle-même.  Nous  avons  pu  observer  une  fois  la  partici- 
[)ation  des  glandes  muqueuses  de  l’œsophage  à son  développement. 
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Ces  glandes,  en  eiïet,  étaient  tuméfiées  à la  limite  de  la  néolbrmation, 
leurs  culs-de-sac,  élargis  et  remplis  de  cellules  pavimenteuses,  se 
laissaient  difficilement  distinguer  des  traînées  épithéliales  voisines 
appartenant  au  néoplasme.  L’épithéliome  était  constitué,  dans  ce 
lait  et  dans  plusieurs  autres  que  nous  avons  observés,  par  de  larges 
traînées  d’épithélium  pavimenteia  n’ayant  pas  subi  l’évolution  épi- 
dermique (épithéliome  pavimenteux  tubulé).  L’épithéliome  lobulé  à 
globes  épidermiques  est  encore  plus  fréquent.  L’infiltration  du  tissu 
de  la  muqueuse  s’étend  habituellement  dans  toute  la  circonférence 
de  l’oesophage  et  dans  une  longueur  variable  de  4 à 10  centimètres 
environ,  suivant  la  forme  d’un  anneau.  La  surface  de  la  muqueuse 
est  blanche,  anémiée  ; la  section  de  la  tumeur  est  également  blanche 
et  sèche.  La  masse  morbide,  qui  est  épaisse  de  5 à 8 millimètres  ou 
davantage,  et  qui  s’étend  depuis  la  surface  de  la  muqueuse  jusqu’à  la 
couche  musculaire,  détermine  une  sténose,  avec  rigidité  du  conduit. 
Celui-ci  est  dilaté  au-dessus  de  la  partie  rétrécie.  Plus  tard,  lorsque 
la  tumeur  s’étend  à la  couche  musculaire  et  aux  parties  voisines,  en 
même  temps  que  les  portions  primitivement  atteintes  s’ulcèrent,  le 
conduit  œsophagien  peut  laisser  passer  les  aliments.  Le  siège  le  plus 
habituel  de  ce  cancroïde  est  la  partie  moyenne  de  l’œsophage  au 
niveau  de  la  bifurcation  de  la  trachée.  Les  ganglions  voisins  sont 
d’assez  bonne  heure  transformés  et  infiltrés  d’éléments  épithéliaux. 
Parfois  ils  conservent  leur  forme,  leur  capsule,  restent  isolés  et  peu- 
vent n’avoir  que  le  volume  d’une  amande,  bien  qu’ils  contiennent 
du  tissu  morbide,  lequel  au  microscope  est  tout  à fait  semblable  à 
celui  de  la  tumeur  primitive.  Ces  ganglions  atteignent  assez  souvent 
un  volume  considérable,  celui  d’un  œuf  de  dinde  par  exemple;  ils 
sont  alors  complètement  transformés,  ramollis  à leur  centre,  et  quel-' 
quefois,  après  avoir  contracté  avec  la  trachée  une  union  intime,  ils 
s’ouvrent  dans  l’intérieur  de  ce  conduit. 

Il  arrive  souvent  que  la  tumeur  primitive  comprime  ou  altère  le 
nerf  récurrent  et  cause  une  aphonie  complète. 


CHAPITRE  V 


UE  L’ESTOMAC 


§ 1.  — Histologie  normale  de  l’estomac. 

L’estomac  présente  à considérer  trois  tuniques  qui  sont  : la  mem- 
brane muqueuse,  la  musculeuse  et  le  péritoine,  réunis  par  du  tissu 
conjonctif.  Ce  tissu,  au-dessous  de  la  muqueuse,  est  assez  lâche  pour 
permettre  à cette  membrane  de  glisser  facilement  sur  la  musculeuse. 

La  muqueuse  de  l’estomac  est  rosée  pendant  la  digestion,  elle  est 
pâle  quand  l’estomac  est  à l’état  de  vacuité  ; elle  présente  alors  des 
rides,  des  plis,  des  mamelons  qui  proviennent  de  ce  que,  étant  élas^ 
tique  dans  une  limite  très  restreinte,  elle  doit  nécessairement  se 
replier  lorsque,  sous  l’inlluence  de  la  contraction  de  la  tunique  mus- 
culaire, la  capacité  de  l’estomac  est  amoindrie.  Elle  est  plus  épaisse 
immédiatement  au-dessus  du  pylore  que  dans  les  autres  régions. 

Une  section  perpendiculaire  à la  surface  de  la  muqueuse  montre 
la  couche  des  glandes,  qui  est  de  couleur  grisâtre,  plus  épaisse  éga- 
lement au  pylore  qu’à  la  grosse  tubérosité. 

Les  glandes  de  l’estomac  sont  de  deux  ordres  : les  unes,  glandes 
muqueuses,  se  trouvent  dans  toute  la  région  pylorique  et  se  rencon- 
trent également,  mais  en  moindre  quantité,  au  niveau  du  cardia; 
les  autres,  qui  occupent  tout  le  grand  cul-de-sac  et  la  région  moyenne 
de  l’estomac,  sont  les  glandes  à pepsine.  Les  premières  sécrètent 
le  mucus  stomacal  et  les  autres  le  suc  gastrique. 

Lorsqu’on  examine  au  microscope  des  sections  minces,  perpendi- 
culaires à la  surface,  faites  sur  des  fragments  d’estomac  de  chien 
durcis  dans  l’alcool,  on  voit  que  partout  les  glandes  en  tube,  qui  sont 
ramifiées,  parallèles  les  unes  aux  autres,  viennent  s’ouvrir  dans  des 
dépressions  de  la  surface.  Ces  petites  excavations  superficielles  sont 
séparées  par  des  reliefs  circulaires  de  la  muqueuse  qui  apparaissent 
comme  autant  d’élevures  comparables  à des  papilles  peu  élevées  et 
coniques.  Ces  saillies  et  ces  dépressions  sont  tapissées  partout  d’une 
couche  unique  et  non  interrompue  de  petites  cellules  cylindriques 
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Ctiliciformcs  de  ^0  ij.  de  loiii^iieLii’,  reposant  sur  le  cliorion  de  la  mu- 
queuse. Ces  cellules  présentent  dans  leur  partie  profonde  un  noyau 
compris  dans  une  masse  de  protoplasma,  tandis  que  leur  partie 
superlicielle,  en  forme  de  coupe,  contient  un  mucus  transparent  qui 
se  continue  avec  la  couche  mince  de  mucus  qui  d’habitude  se  trouve 
étalée  et  adhérente  à la  surface  de  la  muqueuse. 

Le  mucus  répandu  à la  surface  de  l’estomac  possède  une  réaction 
acide  (Cl.  Bernard). 

Cette  couche  superficielle  de  cellules  et  la  portion  du  chorion 
muqueux  qui  lui  est  contiguë  s’altèrent  avec  la  plus  grande  rapidité 
après  la  mort,  sous  l’inlluence  du  suc  gastrique  qui,  continuant  son 
action,  en  détermine  la  digestion.  Aussi  ne  peut-on  voir  aucun  des 
détails  histologiques  relatifs  à la  muqueuse  stomacale  chez  l’homme, 
si  ce  n’est  chez  les  individus  suppliciés. 

Les  glandes  à pepsine  sont  formées  par  des  tubes  cylindriques  qui 
se  terminent  dans  les  dépressions  signalées  plus  haut,  et  qui  de  là 
gagnent  la  profondeur  de  la  couche  glandulaire  : elles  mesurent  en 
longueur  400  p.  à 500  u,  et  00  y.  en  largeur.  Elles  po.ssèdent  deux 
ordres  de  cellules  ; les  unes  sont  les  cellules  à pepsine  décrites  par 
Kôlliker,  et  qui  consistent  en  une  masse  sphéroïde,  granuleuse, 
obscure,  au  centre  de  laquelle  on  voit  un  petit  noyau  rond.  Ces  cel- 
lules siègent  tout  le  long  du  tube  glandulaire  et  près  de  sa  limite 
extérieure,  de  telle  sorte  même  quelles  font  -saillie  à la  surface  des 
glandes  en  y déterminant  de  petits  renllements.  Elles  se  colorent  for- 
tement par  le  carmin  et  par  le  bleu  d’aniline  soluble  dans  l’eau.  Les 
autres  sont  polyédriques,  claires,  très  finement  granuleuses,  petites 
et  remplissent  tout  le  tube  glandulaire.  Ce  sont  ces  cellules  que 
Ileidenhain  a considérées  comme  des  cellules  à pepsine,  contraire- 
ment à ce  qui  avait  été  admis  jusque-là.  Mais  rien  ne  démontre  en- 
core que  l’opinion  ancienne  ne  soit  pas  la  meilleure.  Sur  des  coupes 
parallèles  à la  surface,  les  grandes  cellules  sphériques  se  montrent 
à la  périphérie  du  tube  glandulaire,  tandis  que  les  petites  cellules 
l)olyédriqucs  s’avancent  jusqu’au  centre  en  y ménageant  une  lumière 
très  étroite. 

Chacun  des  tubes  est  entouré  d’une  couche  mince  de  tissu  con- 
jonctif dont  les  fibres  suivent  la  même  direction  que  la  glande,  mais 
les  quatre  ou  cinq  tubes  glandulaires  qui  s’ouvrent  dans  la  même 
dépression  de  la  surface  muqueuse  sont  isolés  des  groupes  voisins 
analogues  par  une  plus  grande  épaisseur  de  tissu  conjonctif. 

Les  glandes  muqueuses  de  la  région  pylorique  sont  aussi  des 
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glandes  en  tube  composées,  ressemblant  par  leur  disposition  géné- 
rale aux  glandes  à pepsine,  à cette  dillerence  [)rès  qu’elles  sont  plus 
volumineuses,  ([ue  les  tubes  en  sont  })lns  larges  et  qu’elles  ne  con- 
tiennent qu’une  seule  variété  de  cellules,  des  cellules  cylindriques. 
(7es  cellules  se  rapprochent  par  leur  structure  de  celles  de  la  sur- 
laee,  mais  leur  extrémité  libre  n’est  pas  habituellement  creusée  en 
cupule  et  elle  est  seulement  limitée  par  une  mince  cuticule.  Elles 
sont  très  longues  et  étroites  et  leur  noyau  est  ovoïde;  la  lumière 
centrale  de  ces  tul.)cs  glandulaires  est  beaucoup  plus  grande  que 
celle  qu’on  observe  dans  les  glandes  à pepsine. 

Les  glandes  que  nous  venons  de  décrire  composent  la  plus  grande 
partie  de  la  couche  superficielle  ou  couche  glandulaire  de  l’estomac. 
Elles  sont  séparées  les  unes  des  autres  par  des  faisceaux  de  tissu 
conjonctif  auxquels  s’adjoignent  des  fibres  musculaires  lisses  au  ni- 
veau de  la  partie  inférieure  des  culs-de-sac  (couche  musculeuse  de 
la  membrane  muqueuse). 

A la  surface  du  chorion  muqueux,  au-dessous  de  répitliélium,  il 
existe  une  couche  anhyste,  membrane  basale,  au-dessous  de  laquelle 
se  ramifient  de  nombreux  vaisseaux  capillaires  qui  forment  un  réseau 
continu  avec  celui  qui  entoure  les  glandes.  Ce  réseau  est  alimenté 
par  des  artérioles  qui  viennent  du  tissu  cellulaire  sous-muqueux  et  il 
donne  naissance  à des  veinules  qui  se  rendent  dans  les  grosses 
veines  situées  dans  ce  même  tissu. 

Il  importe  d’ajouter  que  les  artérioles  qui  fournissent  les  capil- 
laires à la  muqueuse  naissent  des  coronaires,  de  la  splénique,  de  la 
gastro-épiploïque  droite  et  de  la  pylorique;  elles  pénètrent  toutes 
par  la  surface  péritonéale  et  se  ramifient  successivement  à diverses 
couches  de  l’estomac,  de  telle  sorte  que  la  zone  de  distribution  de 
chaque  artériole  dans  la  couche  muqueuse  forme  un  cône  dont  l’extré- 
mité serait  au  niveau  du  tissu  sous-muqueux,  et  la  base  à la  surface 
muqueuse  de  festomac. 

Les  lymphatiques  forment,  d’après  Teichmann,  deux  réseaux,  fun 
situé  au-dessous  des  glandes,  l’autre  dans  le  tissu  sous-muqueux  ; 
les  gros  troncs  perforent  la  tunique  musculaire  au  niveau  des  cour- 
bu  res  de  l’estomac.  Il  existe  en  outre  un  réseau  lymphatique  siiper- 
hciel  appartenant  au  péritoine. 
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§ 4.  — Anatoiuîe  patliologic|ue  de  l’estomac 


LÉSIONS  DE  NUTRITION. 


Anémie.  — L’anémie  de  la  muqueuse  stomacale  paraît  être  très 
défavorable  à la  sécrétion  normale  du  suc  gastrique  ; aussi  cet  état 
est-il,  selon  toute  probabilité,  la  coïncidence  anatomique  habituelle 
de  la  dyspepsie  dans  la  chlorose. 


Congestion  et  ecchymoses.  — Pendant  la  digestion  physiolo- 
gique, la  muqueuse  de  l’estomac  est  rouge  et  ses  vaisseaux  capillaires 
superficiels  sont  remplis  de  sang. 

La  congestion  de  la  muqueuse  stomacale  se  montre  à l’état  patho- 
logique au  début  et  pendant  le  cours  du  catarrhe  aigu  comme  dans 
toutes  les  inflammations  de  l’estomac. 

Lorsqu’on  ouvre  un  estomac  congestionné,  dans  une  autopsie  faite 
vingt-quatre  heures  après  la  mort,  en  hiver,  on  voit,  au-dessous  d’une 
couche  de  mucus  louche,  la  surface  interne  de  l’estomac  rouge  ou 
marbrée  de  taches  plus  ou  moins  étendues,  d’un  rouge  vif  ou  d’un 
rouge  sombre,  ou  de  couleur  ardoisée.  La  muqueuse  est  souvent 
piquetée  de  petites  taches  d’un  rouge  vif,  très  rapprochées  les  unes 
des  autres;  d’autres  fois  il  y a de  plus  larges  îlots  de  congestion 
dont  la  teinte  varie  de  la  couleur  rouge  du  sang  artériel  à la  cou- 
leur plus  foncée  du  sang  veineux.  La  congestion  est  toujours  plus 
marquée  au  sommet  des  plis  de  la  muqueuse  que  dans  les  sillons 
qui  les  séparent.  11  semble  que  la  contraction  de  la  tunique  muscu- 
leuse qui  a déterminé  ces  plicatures  dans  les  derniers  moments  de 
la  vie,  a resserré  leur  base  et  retenu  le  sang  contenu  dans  les  vais- 
seaux de  leur  sommet.  On  trouve  aussi  de  petits  îlots  de  congestion 
arrondis,  lenticulaires,  situés  sur  un  plan  plus  élevé  que  le  tissu 
anémié  de  la  muqueuse  qui  les  entoure.  Quelquefois  on  aperçoit 
une  légère  dépression  à leur  centre,  sans  qu’il  y ait  de  perte  de 
substance,  cette  dépressions  étant  causée  simplement  par  la  rétrac- 
tion des  muscles  lisses  sous-jacents. 

A côté  de  ces  plaques  congestionnées  et  rouges,  on  en  trouve  qui 
ont  une  couleur  grise  ardoisée  ou  qui  sont  piquetées  de  points 
noirâtres. 

Lorsqu’on  pratique  des  sections  perpendiculaires  à la  surface  de 
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la  muqueuse  préalablement  durcie,  au  niveau  des  parties  conges- 
tionnées, on  voit  les  capillaires  superficiels  et  ceux  qui  entourent  les 
glandes  et  les  veinules  de  la  muqueuse  remplis  de  globules  rouges 
et  distendus.  Quclquerois  même  il  peut  y avoir  issue  de  globules 
rouges  hors  des  vaisseaux  et  infiltration  de  ces  éléments  dans  le  tissu 
conjonctir;  on  a affaire  alors  à de  véritables  ecchymoses. 

La  coloration  brune  et  ardoisée  des  plaques  de  congestion  et  des 
ecchymoses  de  la  muqueuse  est  due  à la  transformation  de  l’hémo- 
globine  en  hématine.  Cette  transformation  est  plus  rapide  dans 
festomac  que  dans  tout  autre  organe,  car  elle  s’y  effectue  après  la 
mort  par  faction  du  suc  gastrique  sur  les  globules  rouges  contenus 
dans  les  vaisseaux  ou  situés  en  dehors  d’eux.  On  assiste  même  à ce 
changement  de  couleur  de  parties  qui,  de  rouges  qu’elles  étaient 
d’abord,  deviennent  brunes  ou  ardoisées,  lorqu’après  avoir  ou- 
vert un  estomac  congestionné  on  l’examine  pendant  deux  ou  trois 
heures. 

La  pigmentation  de  la  muqueuse,  soit  sous  forme  de  taches,  soit 
sous  forme  d’arborisations  correspondant  aux  veinules,  peut  aussi  se 
produire  pendant  la  vie.  Ces  altérations,  consécutives  à des  con- 
gestions répétées , sont  très  communes  dans  les  gastrites  chroni- 
ques où  elles  s’accompagnent  de  modifications  profondes  du  tissu 
conjonctif  et  des  glandes,  ainsi  que  nous  le  verrons  bientôt.  Les 
granulations  brunes  ou  noires,  qui  résultent  de  la  destruction 
des  globules  rouges , pénètrent  dans  les  cellules  avec  lesquelles 
elles  sont  en  contact;  aussi  les  cellules  du  tissu  conjonctif  de  la 
muqueuse  et  même  les  cellules  épithéliales  contenues  dans  les 
glandes  sont-elles  fortement  pigmentées  au  niveau  des  plaques 
ardoisées. 

Si,  par  suite  de  la  réplétion  des  vaisseaux  et  de  l’épanchement  du 
sang  dans  une  ecchymose  superficielle,  la  circulation  sanguine  a été 
arrêtée,  le  suc  gastrique  peut  opérer  à ce  niveau  une  véritable  diges- 
tion de  la  surface  muqueuse  privée  de  ses  moyens  de  nutrition. 
C’est  là  une  cause  d’ulcération,  que  nous  étudierons  plus  loin  à 
propos  de  l’ulcère  simple  de  festomac. 

Ramollissement  cadavérique  de  la  muqueuse  de  l’estomac.  — 
U faudrait  bien  se  garder  de  rapporter  à une  lésion  pathologique 
les  modifications  cadavériques  que  festomac  subit  après  la  mort. 
Lorsque  cet  organe,  au  moment  où  la  vie  cesse,  contient,  avec  des 
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aliments,  une  notable  quantité  de  sue  gasti’ique,  celui-ci  agit  sur 
la  muqueuse  privée  de  vie,  la  digère  eu  partie;  les  phénomènes 
sont  les  memes  que  si  une  digestion  ai-tificielle  était  faite  dans  un 
vase  à expérience.  Cette  digestion  est  encore  favorisée,  par  la  situa- 
tion centrale  de  l’estomac,  qui  se  trouve  placé  entre  la  rate  et  le 
l’oie,  dans  un  point  où  la  chaleur  est  élevée  et  se  conserve  pendant 
lin  certain  temps  après  la  mort  : elle  est  naturellement  plus  rapide 
dans  la  saison  chaude  de  l’année.  Ainsi  ramollie,  la  muqueuse  se 
réduit  en  bouillie  et  en  détritus  quand  on  la  soumet  à un  courant 
d’eau;  aussi  a-t-on  pendant  longtemps  décrit  cette  lésion  survenue 
l>osl  )nortem,  comme  appartenant  à l’inllammation  et  on  lui  a donné 
les  noms  de  ramollissement  blanc,  rouge  ou  ardoisé,  selon  les  diffé- 
rentes couleurs  qu’elle  présentait.  On  rencontre  cet  état  particulier 
de  la  muqueuse  digérée,  dans  les  parties  les  plus  déclives  de  l’es- 
tomac; il  est  très  accentué  chez  les  enfants,  qui  souvent  meurent 
ayant  encore  l’estomac  rempli  de  lait.  La  présence  du  lait  liquide 
qui  subit  rapidement  la  fermentation  lactique,  constitue  une  condi- 
tion très  favorable  à la  digestion  cadavérique  de  l’estomac. 

Hunter  avait  indiqué  depuis  longtemps  cette  action  digestive  du 
suc  gastrique  après  la  mort,  ce  C|ui  n’empêcha  pas,  au  commen- 
cement du  siècle,  les  anatomo-pathologistes,  Broussais,  Cruveilhier, 
Louis,  etc.,  de  regarder  ces  ramollissements  comme  liés  à l’inllam- 
mation,  surtout  dans  l’état  appelé  ramollissement  gélatinilbrme  par 
Cruveilhier.  11  est  possible  que  la  congestion  et  l’inflammation  jouent 
dans  ces  ramolissements  le  rôle  de  cause  adjuvante,  mais  la  plus 
grande  part  revient  à la  décomposition  cadavérique. 

Lésions  des  glandes.  — Dans  la  gastrite  chronique,  il  se  produit 
des  atrophies  et  des  hypertrophies  des  glandes  que  nous  décrirons 
à propos  de  cette  maladie.  Mais  nous  devons  indiquer  ici  une  lésion 
des  glandes  qui  survient  dans  l’empoisonnement  par  le  phosphore 
et  qu’on  ne  saurait  considéier  comme  de  nature  inflammatoire, 
car  elle  est  uniquement  caractérisée  par  la  dégénérescence  gi'ais- 
seuse  de  leurs  cellules  épithéliales.  On  sait  que  sous  l’influence  de 
ce  poison,  il  se  jii’oduit  dans  les  cellules  épithéliales  du  poumon,  du 
foie  et  des  reins,  dans  les  faisceaux  musculaires  du  cœur,  dans 
les  muscles  de  la  vie  animale  et  même  dans  les  muscles  lisses, 
une  transfoianation  graisseuse  rapide  et  très  accusée.  La  même 
dégénérescence  peut  atteindre  les  cellules  épithéliales  des  glandes 
de  l’estomac.  Elles  contiennent  alors  un  urand  nombre  de  liraiiu- 
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lalions  graisseuses,  et  la 


glande  clle-moiMe 

Fl 


en  paraîl 


en  liù  rement 


remplie. 

Seiinieben  cpii  observa  le  premier  cet  élat  de  la  muqueuse  stoma- 
cale, sous  riullucnce  des  idées  doctidnales  de  Virchow,  qui  voulait 
que  les  dégénérescences  graisseuses  primitives  fussent  de  nature 
intlammatoire,  le  rapporta  à une  gastrite  déterminée  par  ra»:tion 
directe  du  phosphore.  Il  est  incontestable  que,  dans  certaines  con- 
ditions qu’on  ne  peut  pas  toujours  déterminer,  le  phosphore  donne 
lieu  à des  lésions  inflammatoires  primitives  de  la  muqueuse  sto- 
macale. Il  est  probable  qu’il  se  forme  alors  de  l’acide  phosphorique 
et  que  cet  agent  caustique  agit  directement.  Mais  le  phosphore  lui- 
même,  ainsi  que  nous  l’avons  établi  il  y a longtemps,  n’irrite  pas 
les  tissus  dans  lesquels  on  l’introduit.  C’est  ainsi  que,  lorsqu’on 
place  un  fragment  de  phosphore  dans  le  tissu  sous-cutané  ou  dans 
une  cavité  séreuse,  il  ne  produit  pas  autour  de  lui  de  réaction 
inflammatoire.  Nous  ne  voulons  pas  nier  cependant  que  la  dégé- 
nérescence graisseuse  primitive  des  glandes  de  l’estomac  ne  puisse 
devenir  le  point  de  départ  d’une  ulcération.  On  conçoit,  en  effet,  que 
des  portions  de  cette  muqueuse  en  dégénérescence  et  frappées  de 
mort  se  laissent  attaquer  par  le  suc  gastrique  et  deviennent  ainsi 
le  point  de  départ  d’une  ulcération. 


Ce  n’est  pas  seulement  dans  l’empoisonnement  par  le  phosphore 
qu’on  observe  la  dégénérescence  graisseuse  des  glandes  de  l’esto- 
mac; on  la  rencontre  parfois  chez  les  alcooliques  et  parfois  aussi 
chez  des  sujets  où  il  est  difficile  de  déterminer  sa  cause  pi'oductrice. 
Elle  se  présente  sous  la  forme  de  taches  blanchâtres  opaques  qui 
aflectent  une  certaine  ressemblance  avec  des  plaques  de  muguet  et 
qui,  examinées  au  microscope  sur  des  coupes  perpendiculaii  es  à la 
surface,  montrent  une  dégénérescence  graisseuse  des  glandes  et  de 
l’épithélium.  A côté  de  ces  taches,  on  peut  observer  soit  des  ulcéra- 
tions, soit  de  petites  eschares.  Ces  dernières  semblent  résulter  de 
l’action  dii’ecte  du  suc  gastrique  sur  la  muqueuse  qui  n’est  plus 
protégée  par  son  revêtement  épithélial.  En  les  examinant  au  micro- 
scope on  y trouve  des  vaisseaux  sanguins  remplis  d’une  substance 
brune  qui  n’est  autre  chose  que  du  sang  coagulé  et  translbi’iné  par 
l’acide  gastrique. 

Cette  observation  vient  à l’appui  de  l’hypothèse  que  nous  avons 
formulée  un  peu  plus  haut,  i-elalivement  aux  ulcérations  qui  se 
produisent  dans  renqioisonnemcnt  par  le  phosphore. 
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Lésions  des  vaisseaux.  — il  n’esL  pas  1res  rare  de  rencontrer  une 
artère  athéromateuse  plus  ou  moins  volumineuse  de  l’estomac,  en 
coïncidence  avec  une  lésion  analogue  de  l’aorte.  On  conçoit  que  cette 
altération,  provoquant  des  obstructions  vasculaires  plus  ou  moins 
étendues,  puisse  être  une  cause  d’ulcération  de  la  muqueuse. 

Nous  avons  aussi  constaté  plusieurs  fois  la  dégénérescence 
amyloïde  des  artères  qui  rampent  dans  les  parois  de  l’estomac;  elle 
coïncidait  avec  une  dégénérescence  analogue  des  artères  de 
l’intestin. 

Inflammation  de  la  muqueuse  stomacale. 


Gastrite  catarrhale  aigue.  — Il  est  à peu  près  impossible 
d’apprécier,  chez  l’homme,  les  degrés  légers  du  catarrhe  stomacal 
qui,  suivant  toute  probabilité,  constituent  la  lésion  anatomique  de 
certaines  dyspepsies.  Les  cellules  épithéliales  qui  tapissent  la  sur- 
face de  la  muqueuse  tombent  très  rapidement  après  la  mort,  parce 
qu’alors  le  suc  gastrique  les  attaque,  tandis  qu’il  était  sans  action 
sur  elles  pendant  la  vie.  On  n’en  trouve  généralement  aucune  trace 
vingt-quatre  heures  après  la  mort.  Les  altérations  des  cellules  glan- 
dulaires sont,  par  la  même  raison,  d’une  appréciation  très  douteuse. 
Le  tissu  conjonctif  superficiel  de  la  muqueuse  est  également  altéré. 
Aussi  devons-nous  demander  à l’expérimentation  et  à l’étude  des 
lésions  produites  par  elle  sur  l’estomac  des  animaux  des  ren- 
seignements indisculables.  Lorsque,  chez  le  chien,  on  a déterminé, 
par  une  injection  d’émétique  dans  les  veines,  une  irritalion  de  la 
muqueuse  stomacale,  celle-ci  est  injectée  fortement  par  places  et 
couverte  d’une  sécrétion  muqueuse  ou  muco-purulenle.  On  peut 
l’examiner  directement  ou  après  l’avoir  traitée  par  un  liquide 
fixateur  et  durcissant  (alcool,  liquide  de  Millier,  acide  osmique). 

Le  mucus  gastrique  est  louche  et  fluide,  il  contient  une  grande 
quantité  de  globules  blancs,  des  lambeaux  formés  de  cellules 
épithéliales,  des  cellules  isolées  et  des  globules  rouges. 

Les  coupes  faites  perpendiculairement  à la  surface,  sur  les  pièces 
durcies  dans  l’alcool,  montrent,  au  microscope,  dans  les  parties  con- 
gestionnées, une  distension  ti'ès  notable  des  capillaires  du  réseau 
superficiel  qui  occupe  l’extrémité  des  saillies  interglandulaires. 
Ces  saillies,  qui  sur  les  coupes  se  présentent  comme  de  petites  vil- 
losités, sont  plus  proéminentes  qu’à  l’état  normal  et  renflées  en 
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massue,  ce  qui  est  dû  surtout  à la  distension  de  leurs  vaisseaux  ca- 
pillaires. Eu  outre,  autour  des  vaisseaux,  dans  le  tissu  conjonctif 
sous-épithélial  devenu  OHlémateux,  on  voit  des  globules  rouges  et 
des  globules  blancs  épanchés. 

Lorsque  rinlïauimation  est  modérée,  les  cellules  du  revêtement 
épithélial  sont  restées  en  place  en  quelques  points.  Dans  d’autres 
au  contraire,  répithélium  est  complètement  détaché.  C’est  ce  qui 
arrive  à l’extrémité  saillante  des  plis  interglandulaires  qui  sont  for- 
tement congestionnés.  Les  dépressions  de  la  muqueuse  où  viennent 
s’ouvrir  les  glandes  sont  resserrées  et  même  complètement  effacées 
par  la  tuméhiction  du  tissu  conjonctif  qui  les  entoure.  Ces  dépres- 
sions sont  néanmoins  encore  tapissées  par  leurs  cellules  de  revête- 
ment. On  ne  trouve  pas  de  globules  blancs  dans  les  entonnoirs 
rétrécis  qui  conduisent  aux  glandes.  Quant  aux  glandes  elles-mêmes, 
ni  les  glandes  muqueuses,  ni  les  glandes  à pepsine  ne  présentent 
de  modifications.  Non  seulement  elles  ne  renferment  pas  de  globules 
blancs,  mais  leurs  cellules,  cellules  à pepsine  ou  cellules  cylin- 
driques, sont  normales. 

D’après  ce  qui  précède,  la  gastrite  catarrhale  artificielle  consiste- 
rait essentiellement  dans  la  congestion  de  la  surface  de  l’estomac, 
dans  la  réplétion  du  réseau  vasculaire  superficiel,  dans  la  sortie  de 
sérum  contenant  des  globules  rouges  et  des  cellules  lymphatiques, 
dans  la  tuméfaction  œdémateuse  et  ecchymotique  des  saillies  inter- 
glandulaires ; mais  les  glandes  stomacales  ne  paraissent  y jouer 
aucun  rôle,  ou  n’y  ont  tout  au  moins  qu’un  rôle  très  effacé. 


Chez  l’homme,  il  est  le  plus  souvent  impossible  de  constater  des 
lésions  histologiques  dans  des  états  analogues,  mais  la  rougeur  de 
la  muqueuse  et  les  ecchymoses  qu’on  observe  bien  nettement  dans 
les  cas  les  plus  favorables,  joints  aux  caractères  du  liquide  stomacal, 
indiquent  assez  nettement  le  catarrhe  superficiel  de  l’estomac. 

Nous  avons  observé  plusieurs  fois,  à la  surface  de  l’estomac 
humain  conservé  dans  des  conditions  tout  à fait  exceptionnelles, 
dans  la  phthisie  pulmonaire,  dans  la  variole  et  dans  la  fièvre  ty- 
phoïde, les  caractères  histologiques  de  l’inflammation  catarrhale. 
Sur  les  coupes  faites  après  le  durcissement  dans  falcool  ou  dans  la 
liqueur  de  Müller,  on  voyait  l’épithélium  superficiel  conservé  en 
place  et  dont  toutes  les  cellules  étaient  caliciformes.  A la  base  de  ces 
cellules  il  existait  une  couche  de  cellules  rondes.  Les  vaisseaux 
capillaires  superficiels  étaient  turgides  et  remplis  de  sang.  A la 
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surface  de  la  muqueuse,  la  couche  de  mucus  adhérciiLc  cl  comprise 
dans  les  mêmes  coupes  présentait  des  filaments  et  des  boules  de 
mucus,  et  quelques  cellules  lymphatiques. 

Dans  toute  une  série  de  maladies  infectieuses  léhiDes,  telles  que 
la  fièvre  puerpérale,  la  variole,  etc.,  on  observe  la  prdeur  et  l’opacité 
de  la  couche  glandulaire  de  l’estomac  qui  est  alors  plus  ou  moins 
mamelonné.  Les  cellules  des  glandes  ont  subi  une  transformation 
granulo-graisseuse  ; elles  sont  remplies  de  granulations  fines,  protéi- 
ques ou  graisseuses  et,  sur  une  section  perpendiculaire  à la  surface 
de  l’estomac,  on  les  voit  opaques  à im  faible  grossissement.  Les  cel- 
lules se  touchent  toutes,  et  sont  peu  distinctes  lorsqu’on  les  exa- 
mine dans  la  glande  meme  ; isolées,  elles  se  montrent  avec  la  forme 
globuleuse  qu’on  observe  dans  les  glandes  à pepsine. 

Les  granulations  qu’on  y trouve  pâlissent  pour  la  plupart  par 
l’addition  de  l’acide  acétique;  d’autres  disparaissent  sous  l’inlluence 
de  l’alcool  et  de  l’éther  et  sont  manifestement  de  nature  graisseuse. 
De  plus,  dans  les  parties  saillantes  des  mamelons,  les  glandes  sont 
hypertrophiées.  C’est  là  un  état  de  tuméfaction  accompagné  de 
dégénérescence  granulo-graisseuse  des  cellules  épithéliales  des  glan- 
des, analogue  à ce  que  nous  verrons  dans  le  foie  et  dans  les  reins 
des  mêmes  sujets.  Il  a été  désigné  sous  le  nom  de  gastrite  glandu- 
laire par  les  auteurs  allemands  (Virchow,  Klebs).  Il  est  probable 
que  la  décomposition  cadavérique  joue  un  certain  rôle  dans  cette 
altération  des  cellules  glandulaires,  mais  nous  sommes  dans  l’im- 
possibilité d’élucider  celte  question,  la  loi  ne  permettant  de  prati- 
quer les  autopsies  que  vingt-quatre  heures  après  la  mort. 


Dans  une  autopsie  de  fièvre  typhoïde  ou  l’estomac  avait  été  très 
bien  conservé,  le  tissu  conjonctif  situé  immédiatement  au-dessous 
des  culs-de-sac  des  glandes  était  infiltré  d’une  quantité  considérable 
de  cellules  lymphatiques.  Cette  lésion  se  laissait  reconnaître  h l’œil 
nu  à la  difficulté  du  glissement  de  la  muqueuse  sur  la  tunique  mus- 
culaire. Sur  une  section  de  l’estomac  perpendiculaire  à sa  surface, 
on  voyait  une  ligne  blanchâtre  et  opaque  intermédiaire  â la  couche 
glandulaire  et  à la  tunique  musculeuse.  Les  coupes  examinées  au 
microscope  montraient  une  agglomération  considérable  de  cellules 
rondes  dans  tout  le  tissu  cellulaire  situé  au-dessous  des  culs-de-sac. 
Aussi  ce  tissu  intermédiaire  entre  les  glandes  et  la  tunique  muscu- 
laire était-il  très  épaissi.  L’infiltration  par  des  cellules  lymphatiques 
s’étendait  entre  les  culs-de-sac  glandulaires  d’une  pai’t,  enire  les  lais- 
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ccaiix  musculaires  d’autre  part.  Dans  toute  la  muqueuse  gastri(pie, 
les  vaisseaux  capillaires  et  les  veines  étaient  exti’émement  dilatés.  La 
dilatalion  des  vaisseaux  de  l’eslomac  et  surtout  rinfdtration  de  col 


Fie.  101.  — Tissu  conjonctif  Oe  la  muqueuse  de  l’esloinac  dans  un  cas  do  lièvre  lyplioide. 

n,a,  culs-de-sac  des  glandes  stomacales;  v,v,  vaisseaux  capillaires  et  veinules  fortement  dilates  et 
remplis  do  globules  sanguins;  6,  artérioles  ; n,  n,  cellules  lymphatiques  remplissant  les  mailles 
du  tissu  cellulaire  situées  au-dessous  des  culs-de-sac  glandulaires  et  constituant  une  large  bande 
interposée  entre  ces  derniers  et  la  couche  des  muscles  m.  Il  existe  aussi  des  cellules  lymplialiques 
épanchées  entre  les  culs-de-sac  glandulaires  et  entre  les  faisceaux  musculaires,  on  p. 

organe  par  des  cellules  lymphatiques  dans  la  fièvre  typhoïde  sont  des 
lésions  comparables  à celles  des  plaques  de  Peyer  dans  la  meme 
maladie.  M.  Ghaulîard  a observé  depuis  des  faits  analogues. 

Catarrhe  chronique  de  l’estomac.  — Les  lésions  de  la  gastrite 
chronique  sont  plus  étendues  et  ne  se  bornent  pas,  comme  dans  la 
gastrite  aiguë,  à la  couche  superficielle  de  la  muqueuse,  mais  elles 
envahissent  aussi  les  glandes  et  le  tissu  sous-muqueux;  la  couche 
musculaire  est  parfois  également  modiliée.  Chez  les  buveurs,  dans 
la  cirrhose  du  foie,  dans  toutes  les  maladies  qui  s’accompagnent 
d’un  obstacle  à la  circulalion  de  la  veine  porte,  dans  quelques  alïec- 
tions  du  cœur,  etc.,  on  trouve  souvent  la  muqueuse  épaissie,  rouge, 
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brime  ou  ardoisée.  L’épaississement,  peu  considérable  en  certains 
points,  forme  par  places  des  éminences  circonscrites,  molles,  grisâ- 
tres qui,  séparées  les  unes  des  autres  par  des  sillons  superficiels, 
donnent  à la  muqueuse  un  aspect  mamelonné.  Si  l’on  pratique  sur 
ces  points  des  coupes  pei’pendiculaires  à la  surface  de  l’estomac, 
comprenant  un  mamelon  avec  le  sillon  qui  le  délimite,  ou  observe, 
au  niveau  de  la  partie  saillante  de  ce  mamelon,  des  glandes  volu- 
mineuses, dilatées  et  remplies  d’épithélium  plus  ou  moins  granuleux. 
La  partie  amincie  au  niveau  du  sillon  est  au  contraire  remarquable 
par  ses  glandes  atrophiées,  plus  petites  et  plus  étroites  qu’à  l’état 
normal,  dont  les  parois  sont  épaissies  et  qui  contiennent  des  granu- 
lations graisseuses  libres  ou  quelques  cellules  granuleuses.  Les  ma- 
melons sont  jaunes  et  opaques,  lorsque  les  glandes  contiennent 
beaucoup  de  granulations  graisseuses.  Ces  granulations  sont  parfai- 
tement mises  en  évidence  sur  les  fragments  de  la  muqueuse  durcis 
par  l’acide  osmique.  Le  tissu  conjonctif  sous-muqueux  est  partout 
épaissi  ; mais  il  l’est  surtout  au  niveau  des  lignes  déprimées  qui 
circonscrivent  les  mamelons.  La  couleur  de  la  muqueuse  est  grise, 
rouge,  ou  ardoisée  par  places,  suivant  que  l’état  mamelonné,  la 
congestion  et  la  pigmentation  qui  en  sont  la  conséquence  dominent. 
La  pigmentation  peut  atteindre  les  cellules  épithéliales  des  glandes. 
On  voit,  en  effet,  dans  certaines  gastrites  alcooliques,  au  niveau 
de  points  fortement  pigmentés,  les  glandes  en  partie  atrophiées  et 
contenant  de  petites  cellules  épithéliales  remplies  de  pigment  noir. 


Dans  presque  tous  ces  cas  de  gastrite  chronique  avec  état  ma- 
melonné, on  trouve,  en  examinant  avec  soin,  des  points  brillants 
saillants  à la  surhice , très  transparents  , muqueux  et  ressemblant 
à de  petites  bulles  d’air;  ce  sont  des  kystes  formés  par  des  glandes 
distendues,  devenues  sphériques  et  remplies  d’un  mucus  visqueux. 
Cette  matière  est  tellement  adhérente  aux  parois  de  la  glande, 
qu’elle  ne  s’en  échappe  pas  spontanément  bien  que  l’orifice  de 
celle-ci  ne  soit  pas  obturé,  mais  seulement  étiré  comme  le  sont  les 
bords  d’une  boutonnière.  Lorsqu’on  a mis  entre  les  deux  lames 
de  verre  une  de  ces  dilatations  kystiques  et  qu’on  appuie  sur  le  verre 
mince,  on  voit  le  mucus  sortir  par  l’orifice  glandulaire. 

La  paroi  de  cos  glandes  dilatées  est  tapissée  d’un  épitliéliiim 
caliciloiTue.  Les  petits  kystes  glandulaires,  dont  le  diamètre  peut 
atteindre  l millimètre  et  même  le  dépasser,  contiennent  quelques 
cellules  sphéi’iques  vésiculeiises  au  milieu  du  mucus.  Ils  sont  habi- 
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luellement  entourés  de  glandes  qui  présentent,  soit  à leurs  cnls-de- 
sac  terminaux,  soit  sur  leur  trajet,  une  ou  plusieurs  dilatations 
assez  petites  pour  échapper  à Toeil  nu. 


En  même  temps,  la  muqueuse  est  recouverte  d’une  couche  épaisse 
de  mucus  gris,  visqueux  et  très  adhérent. 

Si  l’inflammation  chronique  persiste  pendant  un  certain  temps,  la 
surface  de  la  muqueuse  bourgeonne  , le  tissu  fd3ro-vasculaire  qui 
sépare  les  glandes  envoie  du  côté  de  la  surface  libre  des  prolonge- 
ments en  forme  de  villosités  dans  lesquelles  se  trouvent  des  anses 
vasculaires. 

L’épithélium  cylindrique  n’est  pas  visible  à la  surface  de  ces 
végétations  papillaires,  car  il  est  toujours  tombé  vingt-quatre  heures 
après  la  mort.  On  y trouve  des  cellules  rondes  ou  irrégulièrement 
polygonales,  généralement  granuleuses.  Lorsque  ces  bourgeons  ont 
acquis  environ  un  demi-millimètre  de  hauteur,  ils  ont  l’aspect 
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de  villosiles,  el  l;i  niii(|iieuse  sloinacalc  ressoiiiljle  à celle  de  l’in- 
leslin  o rêle.  Ces  produel  ions  sont  souvent,  chez  les  malades  morts 
pendant  la  période  de  la  digestion,  remplies  de  corpuscules  grais- 
seux. On  les  trouve  surtout  au  niveau  du  pylore,  mais  elles  peuvent 
se  montrer  sur  la  plus  grande  partie  ou  sur  toute  la  surlace  de  la 
muqueuse. 


Très  souvent,  rinllammalion  chronique  persistant,  les  villosités 


Flfi.  103.  — l'.ipilles  do  iioiivollo  füriiialion  ddvcloiipdos  sur  !a  iiiiiquoiisîî  stomacalo 
et  présenlanl  la  forme  villeuse,  — Grossissement  de  60  diamètres. 


grandissent  et  bientôt  elles  se  soudent  par  leurs  bases,  leurs  extré- 
mités seules  restant  libres  à la  surface  do  la  muqueuse  bypertro- 


104.  — Adénome  à ce. Iules  c_\liudnipies  do  i'oslomac  avec  tUal  villeux  do  la  surface  de  la  tumeur. 

— Grossissement  do  20  diamètres. 


pliiée.  Une  conséquence  de  ce  nouvel  état  des  papilles  est  l’ob- 
struction  du  conduit  excréteur  des  glandes.  Celles-ci  s’atropliient 
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Kig.  105. Coupe  d’un  polype  papillo-^'l  iiidulaire  de  rcstoinac. — a,  pa|iilles  de  nouvelle  Ibnnation  ; 

ù,  tubes  glandulaires;  c,  culs-de-sac;  ?n,  culs-de-sac  [irofonds.  — Grossissement  de  40  diamètres. 


lormer  dans  leur  intérieur,  elles  acquièrent  une  forme  de  plus  en 
plus  sphérique;  elles  l’isolent,  se  dilatent  et  offrent,  lorsqu’on  les 


d 


c 


Fig.  106.  — Reproduction  à un  grossissement  de  300  diamètres  des  culs-do-sac  figurés  en  m dans  la 
ligure  105.  — rt,  c,  cloisons  des  culs-dc-sac  avec  les  noyaux  des  cellules  épithéliales  ; d,  cellules 
muqueuses. 


examine  sm*  des  coii})es,  l’apparence  de  petits  kystes.  La  paroi 
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interne  de  ces  kystes  est  tapissée  de  cellules  caliciformes,  et  leur 
centre  est  occupé  par  un  liquide  rempli  de  cellules  sphériques. 
Dans  d’autres  cas,  ces  glandes  envoient  des  expansions  du  côté  de 
la  face  profonde  de  la  muqueuse;  elles  peuvent  s’isoler  et  devenir 
de  véritables  kystes  analogues  à ceux  que  nous  venons  de  décrire. 
L’épaisseur  de  la  muqueuse  est  ainsi  notablement  accrue  dans  un 
point  limité. 

De  cet  épaississement  partiel  de  la  muqueuse  il  résulte  une  petite 
tumeur  sessile  d’abord,  mais  qui  se  pédiculise  si  elle  entraîne  par 
glissement,  en  vertu  de  son  relief  et  de  son  poids,  la  muqueuse 
qui  l’avoisine.  Il  se  produit  alors  un  polype  dont  la  nature  et  la 
consistance  seront  différentes,  suivant  qu’il  sera  composé  de  tissu 
libreux  et  de  papilles  (polype  fibreux  et  papillaire,  polype  villeux 
de  Cruveilhier)  ou  de  kystes  muqueux  (polype  muqueux),  ou  de 
ces  diverses  parties  réunies.  Les  polypes  muqueux  sont  reniarqua- 
bles  par  leur  transparence  et  leur  mollesse. 

La  gastrite  chronique,  caractérisée  par  des  dilatations  glandulaires 
et  par  de  petits  polypes,  est  plus  fréquente  chez  les  personnes  âgées 
que  chez  les  jeunes  sujets.  Nous  avons  vu  cependant  une  grande 
quantité  de  kystes  muqueux  sur  toute  la  surface  stomacale,  chez 
une  jeune  femme  qui  avait  succombé  à une  gastro-entérite  consécu- 
tive à la  fièvi'e  typhoïde. 

Le  siège  des  polypes  muqueux  au  niveau  du  pylore  explique  les 
accidents  dont  ils  peuvent  être  la  cause,  lorsqu’ils  viennent  à obturer 
plus  ou  moins  complètement  le  calibre  de  cet  orifice  et  même  , 
comme  on  l’a  vu  plusieurs  fois,  à faire  saillie  dans  le  duodénum. 
Les  jdus  gros  de  ces  polypes  sont  généralement  formés,  à leur  partie 
centrale,  de  tissu  musculaire  lisse.  Nous  les  reti’ouverons  en  décri- 
vant les  tumeurs  de  l’estomac  (voyez  myomes  de  l’estomac). 

Les  tumeurs  développ-ées  dans  la  muqueuse  de  feslomac  déter- 
minent aussi  autour  d’elles  une  gastrite  chronique,  avec  des  bour- 
geons villeux  du  tissu  conjonctif  interglandulaire,  avec  une  hyper- 
trophie des  glandes,  avec  des  kystes  muqueux  formés  aux  dépens 
de  ces  dernières,  etc. 


Gastrite  niriiTiiÉumQUE.  — Elle  est  très  rare,  très  partielle  et  ne 
survient  que  dans  la  diphthéric  généralisée. 


l'EMl'iiiGUs  DE  LA  MUQUEUSE  STOMACALE.  — Daiis  plusieurs  cas  do- 
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peinphig’us  généralise,  on  a Iroiivé  sur  la  nuiquciise  de  l’eslomae 
des  ulcérations  noiralres,  superficielles,  qui  paraissaient  être  surve- 
nues sous  rinlluence  des  mêmes  causes  que  les  bulles  de  la  peau. 
Leur  couleur  est  souvent  très  foncée,  car  elles  sont  le  siège  de 
petites  hémorrhagies  qui  deviennent  noirâtres  sous  rinlluence  du 
suc  gastrique. 

Le  sang  contenu  encore  dans  les  vaisseaux  est  même  habitueUe- 


ment  coagulé,  fragmenté,  de  couleur  noire.  Nous  avons  eu  plusieurs 
fois  l’occasion  d’examiner  ces  ulcères  sur  des  pièces  portées  à la 
Société  anatomique,  et  dans  un  cas,  ils  élaient  recouverts  d’une 
bouillie  brunâtre  contenant  une  grande  quantité  de  spores  et  de 
tubes  d'o'idium  aihicans  (muguet). 

Ces  ulcérations  ne  tardent  pas  à se  cicatriser;  dans  le  tissu  de  la 
cicatrice,  Ghalvet  a trouvé  des  dépôts  de  sous-nitrate  de  bismuth, 
qui  s’y  étaient  accumulés  pendant  la  période  d’activité  des  ulcères. 


Gastrite  phlegmoneuse.  — Elle  est  ordinairement  considérée 
comme  une  inflammation  secondaire  ou  métastatique  survenant 
dans  le  typhus,  la  septicémie,  l’infection  purulente,  la  fièvre  puer- 
pérale et  enfin  dans  la  péritonite  purulente  généralisée.  Elle  peut 
être  déterminée  par  l’action  locale  de  liquides  irritants  ou  causti- 
ques. C’est  une  lésion  extrêmement  rare. 

Le  tissu  conjonctif  interglandulaire  et  sous-muqueux  de  l’estomac 
est  alors  infiltré  par  un  pus  épais,  phlegmoneux,  qui  remplit  ses 
lacunes  et  qui  se  réunit  rarement  en  foyer;  l’infiltration  puru- 
lente, envahissant  le  tissu  conjonctif  interposé  aux  couches  mus- 
culaires et  le  tissu  sous-séreux,  se  propage  au  péritoine  qui  s’en- 
flamme le  plus  souvent  dans  toute  son  étendue.  Si  l’on  examine  une 
coupe  de  l’estomac  perpendiculaire  à sa  surface,  on  voit  que  ses 
différentes  couches  contiennent  du  pus  qui  forme  une  nappe  entre 
chacune  d’elles  ; sa  paroi  épaissie  se  maintient  rigide  et  ne  peut 
plus  s’affaisser. 

Dans  un  fait  que  nous  avons  publié,  l’estomac  était  infiltré  de  pus 
dans  toute  son  étendue,  ses  parois  atteignaient  en  certains  points 
1 centimètre  de  diamètre  et  se  maintenaient  rigides.  11  y avait  à la 
surface  de  la  muqueuse  deux  ulcérations,  et  de  plus  il  existait  une 
péritonite  généralisée.  Dans  cette  forme  de  gastrite,  la  muqueuse 
finit  par  s’amincir  et  par  se  perforer.  On  y voit  alors  de  petites 
ouvertures  par  lesquelles  le  pus  se  fait  jour. 
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Lésions  pkoduites  pau  les  agents  coriiosies  et  irritants.  — 
L’ingesiion  clans  restomac  de  sublimé  corrosif,  d’acide  suiruric|ue, 
d’ammoniaque,  de  potasse,  etc.,  est  suivie  de  la  formation  d’eschares 
brunes  ou  noires,  autour  desquelles  la  muqueuse  vivement  injectée 
présente  bientôt  tous  les  phénomènes  de  rinflammation  éliminatrice- 
i^a  chute  de  l’eschare  laisse  une  perte  de  substance  ou  une  perfora- 
tion suivie  de  péritonite. 

L’acide  arsénieux,  si  nous  nous  en  tenons  à la  description  des 
auteurs,  produit  aussi  une  gastrite  ulcéreuse  escharrotique.  Mais 
il  est  probable  que  la  lésion  initiale  consiste  dans  une  infiltration 
sanguine  de  la  surface  de  la  muqueuse,  de  la  couche  glandulaire 
et  du  tissu  conjonctif,  et  que  la  gangrène,  puis  l’élimination  de 
l’eschare  sont  consécutives  à ces  ecchymoses.  Dans  un  empoison- 
nement récent,  nous  avons  observé  ces  infdtrations  sanguines,  à 
un  degré  tel  que  la  gnuqueuse  mamelonnée  et  rouge  avait  atteint 
par  places  une  épaisseur  de  près  d’un  centimètre.  Sur  une  surface 
de  section,  elle  présentait  une  couleur  rouge  due  à une  inliltra- 
tion  sanguine.  Sur  les  coupes,  on  voyait  partout  des  globules 
rouges  du  sang,  dans  l’intérieur  des  glandes  dont  les  cellules  épi- 
théliales étaient  cependant  conservées,  dans  le  tissu  conjonctif 
intergiandulaire  et  entre  les  librilles  du  tissu  conjonctif  situé  au- 
dessous  des  culs-de-sac  des  glandes.  Le  tissu  sous-glandulaire  était 
tout  particulièrement  rempli  de  sang,  et  extrêmement  épaissi  par 
l’épanchement  sanguin.  Les  vaisseaux  capillaires  et  les  veinules  de 
ce  tissu  étaient  fortement  dilatés  et  pleins  • de  globules  rouges. 
Dans  les  portions  de  la  muqueuse  ainsi  altérées,  la  circulation  du 
sang  et  la  nutrition  des  éléments  deviennent  impossibles.  La  gan- 
grène survient  alors  dans  la  partie  malade  et  l’envahit  progressi- 
vement. 


11  est  prohable^que  les  observations  de  gastrite  gangréneuse  citées 
par  les  auteurs  se  rapportent  toutes  à des  empoisonnements.  Cepen- 
dant Klebs  raiiporte  le  fait  d’un  enfant  qui,  consécutivement  à une 
inllammation  gangréneuse  du  pharynx  avec  tuméfaction  des  gan- 
glions cervicaux,  présenta,  à rouverture  de  l’estomac,  plusieurs 
taches  l’ondes  gangréneuses  entourées  d’une  zone  d’inllammation 
purulente  éliminatrice.  11  fait  remaïqucr  que  dans  l'anthrax  malin 
de  la  langue  chez  le  cochon,  on  observe  des  lésions  analogues  de 
restomac. 
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Ulcèue  simple  de  l’estomac.  — L’ulcère  simple  de  l’eslomac  a 
été  décrit  pour  la  première  fois  par  Gruveilhier  qui  l’a  neftement 
séparé  du  groupe  des  tumeurs  cancéreuses. 

L’ulcère  simple  est  caractérisé  par  une  perte  de  substance  plus 
ou  moins  régulièrement  circulaire,  à bords  nettement  coupés,  de 
telle  sorte  que  la  muqueuse  s’arrête  au  niveau  de  l’ulcère  sans 
présenter  un  rebord  manifestement  bourgeonnant  ni  renversé.  Le 
fond  de  l’ulcère  est  pale,  fibreux,  grisâtre,  et,  comme  il  est  soumis 
à l’influence  du  suc  gastrique,  il  présente  habituellement  à sa  sur- 
face une  couche  en  voie  de  destruction  moléculaire.  Ces  pertes  de 
substance  sont  dues  en  effet  à une  véritable  digestion  d’une  partie 
limitée  de  l’estomac  dans  laquelle  la  circulation  a cessé  complète- 
ment. 

L’ulcère  simple  débute  par  une  érosion  superficielle  qui  n’inté- 
resse que  la  muqueuse;  celle-ci  et  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux 
sont  envahis  et  détruits;  le  fond  de  l’ulcère  est  alors  constitué  par 
les  fibres  musculaires  mises  à nu.  Ces  fibres  disparaissent  elles- 
mêmes  peu  à peu  et  il  ne  reste  plus,  des  parois  de  l’estomac,  que 
la  tunique  péritonéale.  Lorsque  enfin  cette  dernière  fait  défaut,  la 
cavité  stomacale  est  limitée  par  les  organes  voisins  avec  lesquels  la 
tunique  péritonéale  a contracté  des  adhérences.  Aussi  voit-on  le  foie, 
le  pancréas,  les  ganglions  lymphatiques  plus  ou  moins  érodés  par  le 
suc  gastrique,  constituer  le  fond  de  l’ulcère. 

Ap  rès  que  la  muqueuse,  le  tissu  sous-muqueux  et  les  couches 
musculaires  ont  été  éliminés  par  les  progrès  de  la  destruction  mo- 
léculaire, on  a devant  les  yeux  une  ulcération  plus  ou  moins  vaste, 
dont  les  bords  sont  taillés  en  talus  ou  en  gradins,  le  fond  ou  sommet 
ayant  une  étendue  moins  grande  que  l’orifice;  elle  aflècte  la  forme 
d’un  entonnoir  dont  la  partie  évasée  répond  à la  face  libre  de  la 
muqueuse,  et  l’extrémité  aux  couches  profondes. 

Pour  expliquer  cette  disposition,  qui  du  reste  n’est  pas  constante, 
on  peut  supposer  que  l’ulcère  répond  au  territoire  nourri  par  une 
artériole.  Or  celle-ci,  à partir  de  la  face  péritonéale  de  l'estomac,  se 
divisant  et  se  subdivisant  dans  les  couches  musculaires,  dans  la 
tunique  sous-muqueuse  et  dans  la  muqueuse,  présente  dans  son  en- 
semble la  forme  d’un  cône  dont  la  base  est  à la  surface  muqueuse 
(p.  275)  : c’est  toute  la  région  nourrie  par  une  artériole  qui  sera 
détruite  par  l’ulcération.  Il  en  résulte  souvent  que,  sur  un  ulcère 
assez  profond  qui  a intéressé  toutes  les  tuniques  de  l’estomac,  le 
bord  de  l’ulcère,  formé  par  la  muqueuse  coupée  à l’emporte-piécc, 
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offre  une  étendue  plus  grande  que  la  perte  de  substance  de  la 
couche  sous-muqueuse,  et  celle-ci  est  elle-même  plus  grande  que 
celle  des  tuniques  musculeuses;  d’où  la  disposition  de  l’ulcère  en 
gradins.  Cependant  cette  disposition  ne  se  montre  pas  toujours,  et 
assez  souvent  l’ulcère  est  plat  et  très  irrégulier  à ses  bords. 

Sur  les  bords  taillés  à pic  de  l’ulcère  et  au  niveau  de  son  fond,  on 
trouve,  dans  la  plupart  des  cas,  une  ou  plusieurs  artères  plus  ou 
moins  volumineuses  qui  sont  entièrement  coupées  par  le  travail 
ulcératif  et  dont  la  lumière  est  quelquefois  fermée  par  un  bouchon 
de  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation.  Les  malades  atteints  de 
cette  lésion  meurent  souvent  avec  des  vomissements  sanguins  consi- 
dérables. On  découvre  facilement  la  cause  de  cet  accident;  l’artère 
ulcérée  qui  a fourni  le  sang  de  l’hématémèse  ultime  contenant  un 
coagulum  formé  après  la  mort. 

L’étendue  des  ulcères  simples  de  l’estomac  est  très  variable  : Gru- 
veilhier  en  a décrit  un  qui  mesurait  1 65  millimètres  dans  son  plus 
grand  diamètre,  et  qui  s’étendait  du  pylore  au  cardia  suivant  la 
petite  courbure.  Dans  ce  fait,  le  fond  de  l’ulcère  était  formé  par  le 
foie,  le  pancréas  et  l’arc  du  côlon. 

Lorsque  la  lésion  siège  à la  grande  courbure  ou  à la  face  anté- 
rieure de  l’estomac,  elle  peut  amener  une  perforation  et  une  péri- 
tonite générale  ou  localisée  par  des  adhérences. 

L’ulcère  est  tantôt  unique,  tantôt  multiple.  Il  siège  soit  à la  petite 
courbure,  soit  au  pylore,  soit  au  cardia,  soit  à la  face  postérieure, 
plus  rarement  à la  grande  courbure,  au  grand  cul  de-sac  ou  à la  face 
antérieure  de  l’estomac.  Il  peut  même  envahir  la  partie  inférieure 
de  l’œsophage  ; enfin  il  se  développe  parfois  primitivement  dans  le 
duodénum. 

Lorsqu’on  fait  une  section  de  la  paroi  de  l’ulcère,  on  voit  qu’elle 
est  formée  par  les  tissus  préexistants  ; le  tissu  conjonctif  y est  seule- 
ment un  peu  épaissi,  mais  il  n’y  a pas  de  suc,  comme  dans  le  cancer, 
ni  rien  qui  rappelle  le  néoplasme  d’une  tumeur. 

La  couche  glandulaire  examinée  à la  limite  de  l’ulcération,  là  où 
elle  est  bien  conservée,  montre  ses  glandes  très  allongées,  ce  qui 
est  dû  à ce  que  le  tissu  conjonctif  de  cette  couche  est  plus  épais  et 
plus  riche  en  cellules  qu’à  l’état  normal.  Les  cellules  épithéliales 
des  glandes  sont  conservées  dans  leur  intégrité.  Au-dessous  des 
glandes,  le  tissu  conjonctif  est  épaissi.  Dans  ce  tissu,  à la  limite 
de  l’ulcération,  on  trouve  constamment  des  lésions  des  vaisseaux 


ULCÈRE  SIMPLE  UE  L’ESTOMAC. 


-291 


consistant  dans  une  liyperlropliic  scléreuse  de  leur  paroi  et  un  ré- 
trécissement de  leur  calibre.  Ges  lésions  vasculaii’es  sont  différentes 
suivant  la  nature  et  le  diamètre  des  vaisseaux,  et  suivant  le  point 
de  leur  trajet  qu’on  examine.  Ainsi  une  artériole  d’un  certain 
volume  montrera  sur  une  coupe  une  cndartérite  oblitérante  au 
niveau  du  point  où  elle  est  sectionnée  et  oblitérée  à la  surlace  de 
l’ulcère,  et,  dans  les  parties  voisines,  une  endartérite  avec  des  bour- 
geons saillants  dans  la  cavité  du  vaisseau.  Plus  loin  cette  cavité 
sera  remplie  de  sang  coagulé.  Les  artérioles  plus  petites  offrent  un 
épaississement  régulier  et  très  notable  de  leurs  parois.  11  en  est 
de  même  des  capillaires.  Dans  un  cas,  nous  avons  trouvé  quelques 
vaisseaux  lymphatiques  du  tissu  sous-muqueux  remplis  de  cellules 
lymphatiques.  Dans  ce  même  fait,  le  tissu  conjonctif  présentait  par 
places  une  transformation  colloïde  : il  y avait  dans  ces  points  des 
tîbrilles  minces  et  réticulées  de  tissu  conjonctif  limitant  des  aréoles 
très  étroites  contenant  une  substance  colloïde  et  quelques  cellules 
rondes  assez  volumineuses. 

Lorsque  l’ulcère  a envahi  et  détruit  en  partie  la  couche  muscu- 
leuse, sa  surface  montre  au  microscope  les  faisceaux  de  fibres  lisses 
qui  forment  des  pinceaux  à filaments  in’égulièrement  coupés,  con- 
stitués par  les  éléments  contractiles  dissociés. 

A l’examen  microscopique,  le  tissu  qui  limite  la  perte  de  substance 
paraît  formé  par  les  éléments  normaux  ou  infiltrés  de  granulations 
graisseuses  fines  et  en  voie  de  destruction. 

Les  fibres  du  tissu  musculaire  sous-jacent  à l’ulcération  présentent 
aussi  quelquefois  de  fines  granulations  graisseuses.  Dans  ce  tissu  et 
dans  les  cloisons  fibreuses  qui  séparent  les  faisceaux  contractiles, 
aussi  bien  que  dans  le  tissu  conjonctif  péritonéal,  les  artérioles  sont 
altérées  de  la  même  façon  que  dans  le  tissu  sous-muqueux. 

Si  c’est  le  tissu  hépatique  qui  forme  le  fond  de  l’ulcération,  il 
montre  à ce  niveau  de  l’hépatite  interstitielle. 

Dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  la  tunique  péritonéale  avait 
été  perforée  et  l’estomac  communiquait  avec  un  abcès  intra-périto- 
néal limité  par  des  adhérences,  situé  à la  face  postérieure  de  l’es- 
tomac ou  entre  l’estomac,  le  foie,  la  rate  et  le  diaphragme. 

Barth  a observé  un  ulcère  simple  de  la  paroi  antérieure  de  l’es- 
tomac dans  lequel  la  perte  de  substance  était  remplacée  par  la  paroi 
antérieure  de  l’abdomen  déjeà  entamée,  et  par  la  face  postérieure  de 
l’appendice  xipboïde.  Ce  dernier,  dépouillé  de  son  périoste  en 
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arrière,  était  érodé  et  meme  détruit  en  quelques  points.  Les  organes, 
en  effel,  qui  se  trouvent  en  contact  avec  le  suc  gastrique  sont  atta- 
qués par  lui.  Cependant  le  ])ancréas  paiait  l’ésister  plus  que  le  foie. 
Gruveilhier  a vu  des  ulcères  simples  ouverts  dans  le  côlon  transverse 
et  dans  la  troisième  poition  du  duodénum,  et,  chose  bien  plus  ex- 
traordinaire, un  ulcère  communiquant  à travers  le  diaphragme  avec 
la  bronche  gauche. 

Le  diagnostic  anatomique  de  cette  maladie  est  facile,  d’après  ce 
qui  précède  : l’absence  de  rebord  saillant,  l’état  de  sécheresse  et  de 
du  rete  du  fond  de  1 ulcéré,  1 absence  du  suc  sur  une  section  du  tissu 
qui  en  forme  le  fond  et  les  bords,  la  différencient  du  carcinome  et 
de  toutes  les  tumeurs. 


La  guérison  des  ulcères  est  possible  : on  trouve  assez  fréquem- 
ment des  ulcères  cicatrisés,  petits,  isolés  ou  placés  tà  côté  d’ulcères 
en  voie  de  développement  et  dans  leur  période  d’état.  La  cicatrice 
qui  succède  à ces  ulcères  superficiels  et  petits  terminés  par  la  gué- 
rison est  bordée  par  la  muqueuse  étirée  par  suite  de  la  rétraction  du 
tissu  fibreux;  mais  la  partie  primitivement  ulcérée  n’est  pas  recou- 
verte par  la  muqueuse  et  ne  présente  ni  glandes  ni  revêtement  épi- 
thélial. Si,  du  reste,  il  y avait  une  couche  de  cellules  épithéliales  à 
sa  surface  pendant  la  vie,  on  ne  les  retrouverait  pas  vingt-quatre 
heures  après  la  mort.  Les  cicatrices  plus  grandes  peuvent  devenir 
le  siège  d’un  travail  ulceratif  nouveau  (Gruveilhier),  de  telle  sorte 
que  des  ulcères  ne  donnant  plus  lieu  à aucun  symptôme  tel  que  l’hé- 
matémèse  ou  la  douleur,  et  qu’on  pourrait  croire  enrayés,  devien- 
nent, sous  l’influence  d’écarts  de  régime,  ou  simplement  par  la 
suppression  du  régime  lacté,  le  siège  d’hématémèses  foudroyantes  ou 
de  perforation. 

La  terminaison  fatale  de  cette  maladie  a lieu,  soit  par  riiémorrha- 
gie  très  abondante  qui  se  fait  par  l’un  des  gros  vaisseaux  du  fond  ou 
des  bords  de  l’ulcère,  soit  [)ar  une  perforation  de  l’estomac.  Ges  deux 
accidents  redoutables  et  surtout  la  perforation,  sont  incomparable- 
ment plus  fréquents  dans  l’ulcère  simple  que  dans  le  carcinome  de 
restornac,  ainsi  que  l’a  établi  Gruveilhier. 

Les  artères  qui  peuvent  être  compromises  par  l’ulcération  et  oc- 
casionner l’hématémèse  sont,  en  premier  lieu , l’artère  splénique, 
puis  les  branches  ou  le  tronc  de  la  pylorique  et  des  coronaires,  et 
enfin  la  gastro-épiploïque. 
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Quelle  est  la  cause  de  l’ulcère  simple?  Comme  ladeslruclion  allècte 
la  forme  du  terriloii’c  nourri  par  une  arlôre,  il  était  naturel  de  rap- 
porter la  morlilication  moléculaire  de  ce  tissu  à une  embolie  ou 
à une  thrombose  de  l’im  de  ces  vaisseaux.  Telle  est  Ja  supposition 
qui  a été  faite  par  Yirchow  et  qui  s’appuie  sur  un  certain  nombre  dr 
faits  cliniques  et  sur  les  expériences  de  L.  Meyer.  On  a aussi  noté 
(Foerster)  et  nous  avons  vu  nous-mêmes  plusieurs  fois  des  athé- 
romes  très  prononcés  des  ai’tères  stomacales  qui  paraissaient  alors 
être  la  cause  efficiente  des  ulcères  par  le  trouble  de  la  circulation  qui 
en  résulte  ; mais  ce  n’en  est  pas  la  cause  habituelle  et  surtout  on  ne 
peut  pas  l’invoquer  lorsqu’il  s’agit  de  jeunes  sujets.  La  qualité  des  ali- 
ments, les  modificalions  du  suc  gastrique,  les  substances  qui  ont  une 
action  locale  sur  l’estomac,  comme  par  exemple  l’alcool,  le  traite- 
ment mercuriel,  etc.,  peuvent  aussi  entrer  en  ligne  de  compte  dans 
l’étiologie  de  cette  maladie.  Une  ulcération  une  fois  produite,  on 
peut  supposer  que  l’action  continue  du  suc  gastrique,  jointe  à la 
sclérose  des  petites  artères  qui  diminue  l’afllux  du  sang  et  la  nutrition 
de  la  partie  malade,  empêche  la  cicatrisation  complète  et  détermine 
la  série  des  accidents  observés. 

On  a noté  un  cas  d’ulcère  de  l’estomac  dans  la  trichinose 
(Ebstein). 

Nous  décrivons  ici,  en  le  rapprochant  de  ITdcère  de  l’estomac, 
l’ulcère  simple  du  duodénum. 

Ulcère  simple  ou  perforant  du  duodénum.  — L’ulcèi'e  simple  du 
duodénum  se  rapproche  beaucoup  de  celui  de  l’estomac  par  l’en- 
semble de  ses  caractères  anatomiques,  par  Tétât  de  ses  bords  et  de 
son  fond,  par  sa  tendance  à la  destruction  en  profondeur  des  parois 
de  l’intestin  qui  en  forment  la  base,  puis  des  organes  avec  lesquels  il 
se  trouve  en  contact. 

Beaucoup  plus  fréquent  chez  Tliomme  que  chez  la  femme,  dans  la 
proportion  de  dix  pour  un  (Krauso),  il  siège  d’habitude  dans  la  pre- 
mière portion  du  duodénum,  et  en  même  temps  sur  le  pylore;  il  est 
plus  commun  à la  partie  antérieure  qu’à  la  partie  postérieure.  Cette 
lésion  s’accompagne  souvent  de  gêne  dans  l’écoulement  de  la  bile  et 
du  suc  pancréatique.  Lorsqu’elle  se  termine  par  la  guérison  et  la 
cicatrisation,  pour  peu  que  l’ulcère  ait  siégé  })rès  du  pylore,  la  cica- 
trice déterminant  une  rétraction  des  tissus,  il  en  résulte  un  rétrécis- 
sement de  l’anneau  pylorique  avec  toutes  ses  conséquences  (dilatation 
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de  l’estomac,  hypertrophie  de  la  tunique  musculeuse  de  cet  organe, 
vomissements,  etc.). 

Les  ulcères  du  duodénum,  comme  les  ulcères  simples  de  l’esto- 
mac, déterminent  des  hémorrhagies  et  des  perforations. 

Les  hémorrhagies  sont  ducs  à des  érosions  des  artères  qui  se 
trouvent  comprises  dans  l’ulcère,  les  pancréatico-duodénales , la 
gastro-duodénale , la  gastro-épiploïque , l’artère  hépatique  et  la 
veine  porte. 

Le  plus  souvent  la  perforation  a de  la  tendance  à se  faire  jour  du 
côté  du  péritoine  qui  est  alors  le  siège  d’une  péritonite  localisée  et 
adhésive  déterminant  l’union  du  duodénum  avec  les  organes  voi- 
sins ; mais  il  peut  y avoir  aussi  des  foyers  de  suppuration  limitée, 
des  clapiers,  des  trajets  fistuleux  communiquant  avec  le  fond  de  l’ul- 
cère. C’est  ainsi  qu’un  ulcère  dont  la  paroi  et  le  fond  étaient  formés 
par  le  foie  et  le  pancréas  communiquait  avec  la  vésicule  biliaire; 
on  a même  observé  des  trajets  purulents  et  fistuleux,  en  communi- 
cation avec  l’ulcère,  qui  suivaient  le  trajet  des  côtes  et  venaient  dé- 
terminer un  abcès  sous  la  peau,  dans  la  région  de  l’omoplate  ou  le 
long  de  la  colonne  vertébrale  (Krause). 

Une  perforation  peut  exister  entre  l’estomac  et  la  deuxième  ou 
la  troisième  portion  du  duodénum  à la  suite  d’un  ulcère  simple  de 
l’estomac. 


§ 3.  — Tumeurs. 

Lipomes.  — Ils  sont  rares  et  ne  présentent  rien  de  remarquable  : 
ils  peuvent  proéminer  soit  du  côté  de  la  séreuse,  soit  du  côté  de  la 
muqueuse. 

Sarcomes.  — Le  sarcome  primitif  de  l’estomac  est  rare.  Virchow 
en  signale  un  cas  siégeant  à la  petite  courbure  et  affectant  toutes  les 
tuniques.  Il  y avait  en  même  temps  un  sarcome  des  ovaires  et  du  i 
péritoine. 

Tumeurs  papillaires  et  adénomes.  — Nous  les  avons  décrits  à 
propos  des  hypertrophies  glandulaires  de  la  gastrite  chronique. 

Lympiiadénomes.  — On  les  trouve  quelquefois  dans  la  leucémie 
et  dans  l’adénie.  Ils  ont  la  même  apparence  que  le  carcinome  et 
forment  des  tumeurs  molles,  blanchâtres,  bonrgeonnantes,  donnant 
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un  suc  lactescent,  qui  s’ulcèrent  à leur  centre,  et  dont  l’examen 
microscopique  peut  seul  indiquer  la  nature. 

Ces  tumeurs,  qui  occupent  une  région  plus  ou  moins  considérable 
de  la  muqueuse  et  atteignent  jusqu’à  1 ou  2 centimètres  d’épaisseur, 
montrent,  sur  une  section  perpendiculaire  à leur  surface,  les  di- 
verses couches  de  la  muqueuse.  Lorsqu’elles  ne  sont  pas  encore 
ulcérées , la  couche  glandulaire  est  conservée  et  les  glandes  parais- 
sent beaucoup  plus  longues  qu’à  l’état  normal,  ce  qui  tient  à l’aug- 
mentation d’épaisseur  du  tissu  conjonctif  qui  les  entoure.  Ce  tissu 
est  infiltré  de  cellules  lymphatiques  disposées  en  séries  longitudi- 
nales entre  les  faisceaux  du  tissu  conjonctif  qui  avoisinent  les 
glandes.  L’épithélium  de  celles-ci  est  conservé.  Au-dessous  d’elles 
le  tissu  conjonctif  sous-muqueux  est  extrêmement  épaissi  : il  est 
également  infiltré  de  corpuscules  lymphatiques  et,  sur  des  coupes 
minces  traitées  par  le  pinceau,  on  y voit  très  nettement  le  tissu 
réticulé  adénoïde.  Les  couches  musculaires  présentent,  entre  leurs 
faisceaux,  des  cellules  lymphatiques  qui  sont  en  nombre  moins  consi- 
dérable que  dans  le  tissu  conjonctif  interposé  à la  couche  des  fibres 
longitudinales  et  à celle  des  fibres  transversales.  Lorsque  l’ulcéra- 
tion s’est  produite  par  suite  de  la  destruction  de  la  couche  glandu- 
laire, il  se  forme  à sa  place  des  bourgeons  irréguliers. 

Tubercules.  — Ils  sont  très  rares  et  ne  se  rencontrent  que  dans 
le  cas  d’ulcérations  tuberculeuses  généralisées  à tout  l’intestin.  Ils 
ont  du  reste  la  même  apparence  et  la  même  marche  sur  la  muqueuse 
stomacale  que  sur  la  muqueuse  intestmale. 

\ Grains  calcaires.  — Virchow  a décrit  sous  ce  nom  une  altération 
qui  consiste  en  une  infiltration  par  des  sels  calcaires  d’une  portion 
Il  limitée  de  la  muqueuse  et  des  glandes  qui  sont  dans  son  épaisseur  ; 

^ des  ulcérations  peuvent  succéder  à cette  infiltration  et  provoquer  une 
destruction  superficielle  du  tissu  de  la  muqueuse. 

Fibro-myômes.  — Des  tumeurs  constituées  par  des  faisceaux  de 
I tissu  musculaire  lisse  et  par  du  tissu  conjonctif  se  rencontrent  quel- 
quefois dans  l’estomac.  Elles  sont,  au  point  de  vue  de  leur  structure 
et  de  leur  développement,  comparables  aux  myomes  de  l’utérus.  Elles 
peuvent,  après  avoir  pris  naissance  dans  l’un  des  plans  musculaires 
de  l’estomac,  faire  saillie  soit  du  côté  de  la  muqueuse,  soit  du  côté 
de  la  séreuse. 
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1°  Les  myômes  qui  font  saillie  du  côté  de  la  muqueuse  siègent  le 
plus  souvent  au  voisinage  du  pylore  ; ils  peuvent  même,  s’ils  devien- 
nent assez  considérables,  être  entraînés  par  les  aliments  dans  cet 
orifice  et  faire  saillie  dans  le  duodénum.  Nous  avons  présenté  à la 
Société  anatomique  un  cas  de  ce  genre  ; c’était  un  polype  fibreux, 
dense,  gros  comme  le  pouce  environ,  long  de  8 centimètres,  recou- 
vert par  la  muqueuse  stomacale  dont  il  s’était  coilfé  en  se  dévelop- 
pant, et  qui  proéminait  jusque  dans  le  milieu  de  la  première  portion 
du  duodénum  ; la  muqueuse  présentait  même  en  ce  point,  au  niveau 
de  son  passage  dans  le  pylore,  une  ulcération  probablement  due  à 
des  frottements  répétés.  La  muqueuse  stomacale,  dans  les  pai’ties  où 
elle  recouvrait  le  polype,  était  parsemée  de  kystes  muqueux  visi- 
bles à l’œil  nu.  Enfin,  comme  nous  l’avons  vu  précédemment,  ces 
polypes,  en  partie  musculaires,  en  partie  fibreux,  en  partie  consti- 
tués par  des  glandes  hypertrophiées,  peuvent  présenter  une  appa- 
rence muqueuse. 

2"  Les  polypes  composés  de  faisceaux  musculaires  et  de  tissu 
fibreux  qui  font  saillie  dans  la  cavité  péritonéale,  sont  ordinairement 
durs  et  petits;  cependant  ils  peuvent  atteindre  le  volume  d’une 
amande  ou  d’une  noix.  Quelquefois  ils  sont  calcifiés. 


Tumeurs  et  ulcères  syphilitiques  de  l’estomac.  — Les  ana- 
tomo-pathologistes et  les  sypbiliographes  (Virchow,  Leudet,  Lance- 
reaux,  etc.)  ont  signalé  plusieurs  faits  d’épaississements  hypertro- 
phiques des  parois  de  l’estomac  et  d’ulcères  qu’ils  rapportent  à la 
syphilis,  mais  la  plupart  de  ces  faits  laissent  un  doute  dans  l’esprit. 
Il  n’en  est  pas  de  même  d’un  cas  observé  par  Klebs  où  il  y avait,  en 
même  temps  que  des  gommes  du  foie,  des  ulcères  de  l’estomac  et  de 
l’intestin. 

Nous  avons  nous-mêmes  observé  un  fait  de  tumeurs  syphilitiques 
de  l’estomac  coïncidant  avec  des  gommes  du  foie  très  caractéristiques. 

La  muqueuse  stomacale  présentait,  le  long  de  la  petite  courbure  et 
dans  le  voisinage  du  pylore,  le  relief  de  tumeurs  aplaties,  marron- 
nées,  l’une  ayant  5 centimètres  de  diamètre,  l’autre  8,  et  la  dernière 
2 centimètres;  à- leur  niveau,  la  muqueuse  était  conservée,  mais 
amincie  et  adhérente.  Sur  une  section  perpendiculaire  à la  surface, 
le  tissu  sous-muqueux  induré  offrait  une  épaisseur  de  8 à 12  mil- 
limètres; ce  tissu  se  distinguait  parfaitement  de  la  couche  muscu- 
laire située  au-dessous.  La  figure  107,  A,  dessinée  à l’œil  nu,  repré- 
sente une  sec'ion  passant  à li’avei’s  les  différentes  couches  d’une  de 
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CCS  luméfaclions  de  rcslomac.  Le  centre  h de  la  lumeur  était  dé- 
primé, bien  que  recouvert  pnr  la  muqueuse  o.  Les  couches  muscu- 
leuses [I  et  h étaient  normales  ou  à peine  épaissies,  laiidis  que  le  tissu 
j conjonctirsous-muqueux  /'était  très  hypertrophié.  Le  tissu  con  jonctit, 
d’une  consistance  lihreuse,  très  dense,  ne  présentait  pas  de  suc  par 
le  raclage.  Sa  couleur  était  jaunAtre.  La  couche  musculaire  était  très 
nettement  hypertrophiée  à ce  niveau. 

Le  pylore  était  rétréci.  L’estomac  n’avait  pas  contracté  d’adhé- 
rences avec  le  foie;  mais,  au  niveau  de  sa  petite  courhure,  il  était 
adhérent  à des  ganglions  lymphatiques  indurés,  et  pi'ésentait  a sa 
surface  péritonéale  une  cicatrice  dure,  blanchâtre,  rayonnée. 


Fig.  107.  — A.  Section  de  a gomme  dessinée  de  grandeur  naturelle. 

B.  Coupe  de  la  couche  glandulaire  de  l’e.stomac  au  niveau  d’une  gomme  syphilitique.  — a,  a,  saillic.s 
villeuses  interglandulaires;  b,  glandes;  e,  culs-de-sac  glandulaires;  d,  tissu  onjonctif  muqueux.  — 
Grossissement  de  20  diamètres. 

A l’examen  microscopique,  la  couche  glandulaire  paraissait  héris- 
sée de  petites  saillies  villeuses  ou  papillaires  perpendiculaires  ou 
obliques  à la  surface.  Ces  villosités  étaient  formées  par  le  bourgeon- 
nement hypertrophique  du  tissu  conjonctif  qui  entoure  les  glandes 
en  tube  (B,  «,  fig.  107).  Ces  glandes  étaient  séparées  les  unes  des 
autres  par  le  tissu  conjonctif  épaissi  et  fibreux.  Les  tubes  glandu- 
laires (B,  6,  fig.  107)  étaient  rétrécis,  surtout  au  centre  des  mame- 
lons. Les  culs-de-sac  terminaux  des  glandes  étaient  à peu  près  nor- 
maux dans  la  plus  grande  partie  de  ces  petites  tumeurs;  ils  se 
présentaient,  sur  les  coupes,  à un  millimètre  ou  un  millimètre  et 
demi  au-dessous  de  la  surface,  sous  la  forme  de  cercles  (B,  c,  fig.  107) 
ayant  à peu  près  le  diamètre  des  culs-de-sac  normaux.  Au  centre 
seulement  de  la  tumeur,  ils  étaient  plus  rares  et  plus  petits.  A un 
plus  fort  grossissement  (200  à 400  diamètres),  les  villosités  parais- 
saient formées  par  un  tissu  conjonctif  serré,  couvert  de  quelques 
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cellules  plates  et  contenant  entre  ses  fibres  des  cellules  embryon- 
naires rondes  et  des  granulations  graisseuses. 

Les  tubes  glandulaires  contenaient  des  cellules  d’épithélium 
cubique  et  petit  qui  ne  leur  formait  pas  un  revêtement  complet. 
Les  dilatations  terminales  des  glandes  possédaient  des  cellules 
muqueuses  ou  caliciformes  dont  elles  étaient  complètement  rem- 
plies. Le  tissu  sous-muqueux  qui  constituait,  ainsi  qu’il  a été  dit, 
tout  le  relief  de  la  néoformation,  était  serré,  dense,  feutré,  parcouru 
par  des  vaisseaux  artériels  capillaires  et  veineux  remplis  de  sang; 
il  contenait  des  fibres  élastiques  et  de  tissu  conjonctif,  entre  les- 
quelles il  existait  de  très  nombreuses  cellules  embryonnaires,  petites, 
rondes  ou  un  peu  allongées.  On  y trouvait,  en  outre,  des  îlots  de  ces 
cellules  au  milieu  d’une  substance  fondamentale  granuleuse  et  peu 
abondante,  de  véritables  îlots  sphériques  de  tissu  embryonnaire. 
Au  centre  déprimé  des  tumeurs,  le  tissu  conjonctif  profond  se  conti- 
nuait directement  jusqu’à  la  surface  ; car,  en  ce  point,  la  couche  glan- 
dulaire, en  grande  partie  atrophiée,  était  réduite  à de  rares  tubes  et 
à quelques  groupes  de  culs-de-sac  distants  les  uns  des  autres. 

Les  couches  musculeuses  étaient  très  épaisses,  transparentes;  les 
faisceaux  de  fibres  lisses  étaient  séparés  par  des  bandes  de  tissu 
fibreux  entremêlées  de  petites  cellules  embryonnaires  rondes.  Mais  ces 
éléments  ne  se  rencontraient  pas  dans  l’intérieur  des  faisceaux  entre 
les  cellules  musculaires;  celles-ci  étaient  grosses,  transparentes,  ré- 
fringentes, munies  de  leurs  noyaux  caractéristiques. 

Dans  la  couche  de  tissu  conjonctif  péritonéal,  même  néoformation 
d’éléments  cellulaires. 

Ce  fait,  dans  lequel  les  lésions  étaientcaractérisées  par  des  tumeurs 
aplaties,  siégeant  dans  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux,  présentant 
la  structure  des  gommes  fibreuses,  ne  peut  laisser  aucun  doute  sur 
la  nature  syphilitique  de  la  néoplasie.  Il  doit  servir  à faire  ad- 
mettre et  à comprendre  l’existence  d’ulcérations  syphilitiques  dans 
l’estomac. 

Dans  cette  même  observation,  les  ganglions  lymphatiques  situés 
au-dessus  de  la  petite  courbure  étaient  très  gros,  blancs  à leur  sur- 
face et  infiltrés  de  suc.  (Voy.  t.  I,  p.  (156.) 

Carcinome  de  l’estomac.  — Les  tumeurs  cancéreuses  de  l’estomac 
prises  dans  l’acception  clinique , c’est-à-dire  caractérisées  par  la 
gravité,  l’étendue,  l’extension,  l’ulcération,  la  propagation  aux  gan- 
glions lymphatiques  et  par  leur  généralisation,  sont  très  coin- 
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mimes  et  présentent  à l’œil  nu  le  même  aspect  et  la  môme  marche, 
bien  qu’on  puisse  distinguer  dans  ce  groupe  des  tumeurs  de  struc- 
ture toute  différente. 

Le  carcinome  encéphaloïde,  par  exemple,  ne  peut  passe  distinguer 
à l’œil  nu,  dans  l’estomac,  de  l’épithéliome  à cellules  cylindriques  qui 
y est  très  commun.  Les  variétés  ou  espèces  du  carcinome  qu’on 
observe  à l’estomac  sont,  par  ordre  de  fréquence  : le  carcinome  en- 
céphaloïde, le  carcinome  libreux  ou  squirrbe,  le  carcinome  colloïde 
et  le  mélanique.  Le  siège  de  ces  lésions  est  presque  constamment 
le  pylore  et  la  petite  courbure  ; on  les  trouve  aussi  quelquefois  au 
cardia,  d’où  elles  s’étendent  du  côté  de  la  grosse  tubérosité.  Ces 
tumeurs  ont  une  grande  tendance  à gagner  la  paroi  postérieure  ; pour- 
tant elles  s’avancent  quelquefois  sur  la  paroi  antérieure,  et  même 
elles  peuvent  envahir  complètement  l’estomac  (cancer  en  nappe). 

Les  tumeurs  carcinomateuses  débutent  à la  fois  dans  le  tissu 
sous-muqueux  et  dans  la  couche  glandulaire.  Elles  constituent  alors 
une  saillie  qui  s’étend  progressivement  en  largeur  et  en  épais- 
seur. Si  l’on  fait  sur  ces  tumeurs  une  section  perpendiculaire 
à leur  surface,  on  voit  que  la  couche  glandulaire  est  épaissie,  un  peu 
transparente,  et  que  la  masse  principale  qui  cause  le  relief  de  la 
néoformation  est  constituée  par  la  couche  du  tissu  conjonctif  sous- 
muqueux.  Là,  même  sur  des  tunneurs  très  petites  telles  que  nous  en 
avons  observées  à la  suite  de  la  généralisation  d’un  carcinome  déve- 
loppé primitivement  dans  le  sein,  en  raclant  la  surface  de  section  de 
ce  tissu,  on  oblient  du  suc  lactescent.  A l’examen  microscopique,  le 
tissu  conjonctif  sous-muqueux  présente  déjà  des  alvéoles  remplis 
de  cellules  de  nouvelle  formation,  tandis  que  la  couche  glan- 
dulaire montre  ses  glandes  très  allongées,  pleines  de  petites  cel- 
lules cylindriques  ou  cubiques.  L’allongement  des  glandes  est  dû  au 
bourgeonnement  du  tissu  conjonctif  qui  les  sépare!  Ce  tissu  possède 
en  effet  une  grande  quantité  de  cellules  embryonnaires  rondes  entre 
ses  fibres,  et  il  en  résulte  des  prolongements  qui  peuvent  même 
dépasser  le  goulot  des  glandes  sous  forme  de  végétations  papillaires. 
C’est  là,  ainsi  que  nous  l’avons  vu  à propos  de  la  gastrite  chronique, 
et  comme  nous  le  verrons  successivement  à propos  de  toutes  les 
tumeurs,  un  processus  commun  à toute  néoformation  de  la  mu- 
queuse stomacale. 

La  membrane  muqueuse  de  l’estomac,  voisine  du  point  occupé 
par  le  cancer,  est  ordinairement  altérée,  rouge,  violacée,  quelque- 
fois ramollie  ou  mamelonnée,  et  elle  présente  les  signes  d’une 
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iiillammation  chronique  avec  pigmentation  souvent  intense.  On  y 
observe  aussi  de  petits  kystes  muqueux  produits  par  la  distension 
des  glandes. 

Lorsque  la  tumeur  n’est  pas  ulcérée,  elle  présente  ordinairement  une 
couleur  blanche  et  elle  est  saillante,  mamelonnée,  ou  étalée  àlasur- 
lace  de  la  muqueuse  ; les  caractères  particuliers  seront  indiqués 
dans  la  description  de  chaque  variété. 

L’ulcération  qui  succède  à la  tumeur  a une  étendue  très  variable  ; 
elle  peut  occuper  la  petite  courbure  tout  entière.  Au  pylore,  elle 
revêt  souvent  la  forme  d’un  anneau.  Lorsqu’elle  s’y  produit,  le  cours 
des  aliments  qui  avait  d’abord  été  entravé  parla  tumeur  se  rétablit 
momentanément. 

Les  bords  de  l’ulcération  sont  relevés,  saillants  et  parfois  décollés 
dans  une  certaine  étendue.  Son  fond  est  habituellement  fon- 
gueux, saignant,  rempli  de  détritus,  ou  bien,  si  la  masse  cancéreuse 
est  détruite  profondément,  la  tunique  musculaire  apparaît  dénudée, 
en  partie  détruite,  il  peut  même  se  produire  une  pej’foration.  Mais 
celle-ci  est  incomparablement  plus  rare  dans  le  carcinome  que  dans 
l’ulcère  simple.  La  tunique  musculeuse  est  toujours  hypertrophiée 
au  niveau  de  la  tumeur  et  à son  voisinage;  cette  hypertrophie  peut 
même  s’étendre  plus  loin  et  envahir  tout  l’estomac,  comme  cela 
a lieu  lorsque  la  néoformation  siège  au  pylore. 

L’estomac  a souvent  contracté  des  adhérences  avec  les  organes 
voisins.  A la  surface  péritonéale,  on  aperçoit  souvent  en  effet  des 
nodosités  miliaires  carcinomateuses  ou  des  plaques  arrondies  de  la 
même  nature,  qLii  ont  déterminé  autour  d’elles  de  la  péritonite  ad- 
hésive.  Les  adhérences  qui  s’établissent  alors  avec  le  foie,  le  pan- 
créas, le  diaphragme  sont  souvent  épaisses  et  constituées  partielle- 
ment par  du  tissu  cancéreux.  Elles  limitent  l’ulcération  et  empêchent 
le  liquide  slomacal  de  pénétrer  dans  la  cavité  péritonéale.  Quelquefois 
l’estomac  est  complètement  vide,  mais  le  plus  souvent  on  y trouve  un 
liquide  épais,  noirâtre,  semblable  à de  la  suie  délayée,  à du  marc 
de  café,  tel  enfin  qu’on  le  rencontre  dans  les  matières  vomies.  La 
couleur  de  ce  liquide  est  due  à du  sang  modilié  par  le  suc  gastrique. 

Les  ganglions  lymphatiques  de  la  petite  courbure  sont  toujours 
transformés  en  totalité  ou  en  partie.  Enfin,  on  constale  souvent  des 
nodosités  secondaires  de  la  même  nature  dans  les  organes  voisins,  le 
foie  en  particulier,  tantôt  sous  forme  de  noyaux  isolés,  disséminés 
dans  la  masse  hépalique  et  ayant  la  même  slruclure  que  le  cancer 
primilif  de  l’estomac;  tantôt,  au  contraire,  sous  forme  d’une  masse 
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qui  s’esl  développée  dans  le  foie  au  niveau  du  lond  de  l’ulcéraLion 
sloniacale. 

Variétés  (ht  carcinome  de  V estomac.  — Ces  variétés  sont  par  ordre 
de  fréquence  : le  carcinome  encéphaloïde,  le  squirrhe,  le  carcinome 
colloïde  et  le  carcinome  mélanique. 

Le  carcinome  encéphaloïde,  presque  toujours  primitif,  se  mon- 
tre habituellement  sous  la  forme  d’un  ulcère  à surface  irrégulière, 
bourgeonnante,  à bords  saillants,  renversés,  constitués,  ainsi  que  le 
fond  de  l’ulcère,  par  un  tissu  mou,  vascularisé,  blanchâtre  ou  rosé, 
riche  en  suc  laiteux;  d’autres  fois  il  est  généralisé  à la  plus  grande 
partie  de  la  muqueuse  ou  même  à sa  totalité.  A l’examen  microsco- 
pique on  constate,  comme  dans  toute  tumeur  de  ce  genre,  un 
stroma  alvéolaire  et  de  grandes  cellules  polyédriques  ou  globu- 
leuses, de  forme  variée,  constituant  le  suc  laiteux. 

Les  nodosités  secondaires  du  foie  acquièrent  rapidement,  dans 
cette  forme  du  carcinome,  un  volume  très  considérable;  le  foie  tout 
entier  peut  être  envahi  et  alors  il  prend  de  très  grandes  dimen- 
sions. 

Ces  tumeurs  du  foie  très  volumineuses  contrastent  avec  l’ulcère 
cancéreux  de  l’estomac  qui  est  relativement  petit,  ce  qui  pourrait 
faire  croire  au  premier  abord  que  le  cancer  du  foie  est  primitif,  mais 
il  n’en  est  rien,  ainsi  que  la  clinique  l’établit  sûrement. 

Le  carcinome  telangiectasique  ou  hématode,  qui  n’est  qu’une  va- 
liété  du  carcinome  encéphaloïde,  présente  dans  l’estomac  des  bour- 
geons mous  très  vascularisés  parcourus  par  des  vaisseaux  qui  ont  subi 
partiellement  des  dilatations  considérables  (voy.  fig.  108).  Il  est  re- 
marquable par  la  facilité  avec  laquelle  les  veines  sont  altérées  et 
envahies  par  la  néoformation.  Quand  on  examine  l’estomac  du  côté 
de  sa  face  péritonéale,  au  niveau  de  la  partie  ulcérée  de  la  muqueuse, 
on  remarque  de  grosses  veines  dilatées  se  dirigeant  vers  le  foie. 

Ces  veines  sont  quelquefois  remplies  d’un  tissu  extrêmement  mou, 
blanc,  pulpeux  comme  de  la  bouillie,  semblable  à celui  qui  forme 
la  tumeur  primitive.  Ce  tissu  est  vasculaire  et  les  vaisseaux  qui  s’y 
distribuent  viennent  de  la  paroi  des  veines.  Cette  oblitération  des 
veines  déterminée  par  des  bourgeons  cancéreux  vascularisés  dont 
les  vaisseaux  présentent  eux-mêmes  des  dilatations  plus  ou  moins 
considérables  peut  se  continuer  jusque  dans  le  tronc  de  la  veine 
porte  et  dans  ses  branches  hépatiques. 

Le  squirrhe  [)rimitif  de  l’estomac  est  plus  rare  que  l’encépha- 
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loide.  La  tumeur  dure,  rénitente,  peu  riche  en  suc  et  en  vaisseaux 
possède  un  stroma  fdireux  plus  épais  que  celui  de  l’encéphaloïde  ; 
mais  elle  s’en  rapproche  par  son  siège,  son  mode  de  développement 


Fig.  ^08.  — Dilalalious  aiiôvrysinalos  des  vaisseaux  capillaires  d’un  carcinome  encéphaloïde 

de  l’eslomac.  — Grossissement  de  50  diamètres. 

et  sa  propagation  sous  forme  de  nodosités  au  péritoine,  aux  gan- 
glions, au  foie  et  au  pancréas. 

Il  est  plus  facile  de  suivre  le  développement  du  tissu  morbide 
dans  le  squirrhe  de  l’estomac  que  dans  l’encéphaloïde  parce  que  la 
tumeur  résiste  davantage  à la  putréfaclion  cadavérique.  Il  forme 
souvent  dans  l’estomac  de  petites  nodosités  secondaires  qui  sont 
encore  recouvertes  de  la  membrane  muqueuse.  Sur  des  coupes 
de  ces  nodosités  faites  perpendiculairement  à la  surface,  après 
l’action  des  liquides  durcissants,  on  constate  que  les  alvéoles  du  car- 

P 

cinome  se  forment  d’abord  dans  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux, 
au-dessous  des  culs-de-sac  glandulaires  qui  se  montrent  eux-mêmes 
plus  ou  moins  hypertrophiés. 


ÉPITHÉLIOME  DE  l’eSTOMAC. 
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Le  carcinome  colloïde  est  assez  fréquent  dans  l’estomac;  il  est 
caractérisé  par  l’apparence  gélatiniforme  du  tissu  qui  le  compose. 
Il  faudrait,  du  reste,  bien  se  garder  de  ranger  parmi  les  tumeurs 
carcinomateuse,  toutes  celles  qui  présentent  l’aspect  colloïde,  car 
souvent  les  épithéliomes  à cellules  cylindriques  montrent  une  dégé- 
nérescence colloïde  plus  ou  moins  étendue. 

Épithéliome.  — L’épithéliome  à cellules  cylindriques  est  la  plus 


Fig.  109.  — Hypertrophie,  sous  forme  de  villosités,  du  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse  stomacale 
telle  qu’on  l’observe  dans  toutes  les  tumeurs  stomacales  ou  à leur  bord  (ade'nome,  papillome,  car  . 
cinome  et  épithéliome). 

B,  tissu  conjonctif  qui  sépare  les  glandes  en  tube;  A,  culs-de-sac  glandulaires.  — Grossissement  de 
80  diamètres. 


commune  des  tumeurs  primitives  de  l’estomac  appelées  autrefois 
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cancéreuses.  H s’y  présente  avec  les  mêmes  caractères  à l’œil  nu 
que  le  carcinome  encéphaloïtie  : même  ulcération  à bords  saillanls 
et  renversés,  plus  ou  moins  profonde,  même  surbice  ulcérée,  bour- 
geonnante, vascularisée,  couverte  d’un  liquide  blanchâtre  épais  et 
opaque,  même  tissu  blanchâtre  riche  en  suc,  formant  le  fond  et  les 
bords  de  l’ulcère,  même  gravité,  noyaux  secondaires  dans  le  foie,  et 
infection  secondaire  des  ganglions  lymphatiques  de  la  petite  cour- 
bure de  l’estomac.  Son  siège  de  prédilection  est  au  pylore,  dans 
la  région  des  glandes  muqueuses.  A l’examen  microscopique,  rien 
n’est  plus  facile  que  de  déterminer  sa  nature.  On  trouve,  en  effet, 
sur  les  coupes  de  la  pièce  durcie,  de  grandes  dépressions  ayant  d’une 
façon  générale  la  forme  des  glandes  muqueuses,  et  tapissées  par  un 
épithélium  cylindrique.  Ces  tubes  sont  seulement  moins  réguliers, 
plus  longs,  plus  larges  et  se  présentent  souvent  sous  forme  de  cavités 
à la  surface  desquelles  bourgeonnent  des  papilles  ou  des  vaisseaux 
recouverts  du  même  épithélium  (voy.  t.  I,  p.  32d  et  suiv.).  Ces  pro- 
ductions, qui  ont  pour  origine  les  glandes  muqueuses  de  la  surface, 
envahissent  progressivement  les  couches  profondes.  Les  bords  de 
l’ulcère  montrent  les  glandes  muqueuses  très  allongées,  et  une  for- 
mation nouvelle  de  petites  cellules  rondes  dans  le  tissu  conjonctif 
interposé  aux  glandes  (fig.  i09).  Les  ganglions  de  la  petite  courbure 
étaient  toujours  dégénérés  dans  les  cas  que  nous  avons  observés, 
et  on  trouvait,  sur  des  coupes  de  ces  ganglions,  des  cavités  ayant 
en  général  une  forme  déterminée  par  celle  des  voies  lymphatiques; 
ces  cavités  étaient  partout  tapissées  par  de  l’épithélium  cylindri- 
que et  présentaient  des  villosités  bourgeonnant  à leur  surface  et 
recouvertes  du  même  épithélium. 

Les  nodosités  secondaires  du  foie  et  des  autres  oraanes  sont  égale- 
ment  constituées  par  un  tissu  qui  renferme  des  tubes  ou  de  petites 
cavités  cylindriques  ou  sphériques,  tapissés  toujours  des  mêmes  clé- 
ments épithéliaux. 

Dans  l’estomac,  la  tumeur  primitive  a souvent  subi,  en  totalité  ou 
en  partie,  une  dégénérescence  colloïde  telle  qu’au  premier  abord 
on  croirait  avoir  affaire  à un  carcinome  colloïde.  Les  points  qui  ont 
une  apparence  gélaliniforme  présentent  des  cellules  qui  sont  rondes 
ou  d’une  forme  intermédiaire  à l’état  sphérique  et  à l’état  cylin- 
drique. Elles  sont  remplies  d’une  matière  transparente  et  de  débris 
d’éléments;  les  cavités  qu’elles  tapissent  ont  en  même  temps  perdu 
leur  forme  cylindroïde  pour  devenir  sphériques.  On  reconnaît  qu’il 
s’agit  bien  d’un  épitlieliome  à cellules  cylindriques  parce  que  dans 
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certaines  parties  de  la  tumenr  primitive,  dans  les  ganglions  et  dans 
les  nodosités  secondaires  du  l'oie  on  retrouve  la  stnicture  de  cet 
épithéliome. 

Si  Tou  se  propose  d’étudier  le  développement  des  épitliéliomes  à 
eelliiles  cylindriques  de  l’estomac,  il  faut  choisir  un  nodule  récent 
de  la  tumeur  et  qui  ne  présente  pas  d’altérations  cadavériques  trop 
considérables.  Sur  des  coupes  de  pièces  durcies  convenablement,  on 
reconnaît  que  certaines  des  glandes  gastriques  sont  accrues  vers  la 
profondeur  dans  diverses  directions.  Quelques-unes  d’entre  elles, 
après  avoir  dépassé  la  couche  musculaire  de  la  muqueuse,  pénè- 
trent dans  le  tissu  sous-muqueux  et  y forment  de  nombreux  bour- 
geons épithéliaux  et  des  cavités  alvéolaires  tapissées  de  cellules 
cylindriques. 

V épilhéliome  pavimenteux  lohulé  se  rencontre  très  rarement  sur 
la  muqueuse  stomacale.  Il  y est  toujours  secondaire  et  succède,  soit 
à un  épithéliome  de  l’œsophage  étendu  au  cardia,  soit  à un  épithé- 
liome  de  la  bouche,  de  la  langue  ou  de  l’œsophage.  Klebs  en  a ob- 
servé trois  cas  : dans  le  premier,  il  s’agissait  de  nodosités  du  cardia, 
consécutives  à un  épithéliome  pavimenteux  de  l’œsophage  siégeant 
au  niveau  de  la  division  de  la  trachée;  dans  le  second,  une  tumeur 
de  la  grande  courbure  était  secondaire  à un  épithéliome  de  la  face, 
du  corps  d’Hygmore  et  du  pharynx  ; les  ganglions  épiploïques  étaient 
également  transformés.  Dans  le  troisième  cas,  il  y avait  cinq  ou  six 
nodules  situés  à la  partie  postérieure  de  l’estomac  par  généralisa- 
tion d’un  épithéliome  du  dos  de  la  langue.  Dans  ces  trois  cas,  les 
productions  secondaires  de  la  muqueuse  stomacale  avaient  les 
mêmes  caractères  que  les  tumeurs  primitives. 


Hypertrophie  de  la  tunique  musculeuse.  — Nous  décrivons  ici 
celte  altération  qui  est  ordinairement  causée  par  la  gastrite  chro- 
nique parce  qu’elle  accompagne  presque  toujours  les  tumeurs  de 
toute  nature  de  l’estomac,  et  que  très  souvent  elle  a été  prise  pour 
une  de  ces  tumeurs,  surtout  lorsqu’elle  siège  au  pylore.  Sur  une 
surface  de  section,  la  tunique  musculeuse  augmentée  de  volume  re- 
présente une  masse  d’un  gris  pale,  assez  dure,  semi-transparente, 
charnue,  et  parcourue  par  des  lames  parallèles  épaisses  de  tissu 
conjonctif,  ce  qui  lui  donne  un  aspect  cloisonné.  Cette  hypertrophie 
peut  être  limitée  au  pourtour  d’une  masse  cancéreuse  ou  s’étendre 
à toute  la  tunique  musculeuse  de  l’estomac. 

Dans  quelques  observations  ipi’on  trouve  notamment  dans  le 
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Recueil  de  la  Soclelé  anatomique,  hi  mort  a été  amenée  par  une 
hypertrophie  considérable  des  muscles  de  Festomac  accompagnée 
de  rétrécissement  du  pylore.  La  lésion  peut  môme  paraître  primitive 
parce  qu’a  l’autopsie  on  ne  voit  ni  tumeur  ni  ulcération  à la  surlacc 
de  l’estomac.  11  est  probable  toutelbis  qu’elle  est  consécutive  à un  ca- 
tarrhe gastrique  ou  à un  ulcère  simple  petit  et  cicatrisé.  Lorsqu’une 
cicatrice  de  ce  genre  siège  au  niveau  du  pylore,  ce  qui  est  fréquent, 
elle  rétrécit  cet  orifice,  et,  par  le  fait  de  ce  rétrécissement,  l’estomac 
subit  une  énorme  dilatation.  Si  l’on  examine  les  libres  musculaires 
lisses  de  la  zone  hypertrophiée,  on  les  trouve  elles-mêmes  plus 
épaisses  et  plus  longues  qu’à  l’état  normal. 

L’hypertrophie  de  la  tunique  musculeuse  de  Festomac  peut  être  la 
suite  du  travail  exagéré  des  muscles,  sous  l’influence  de  l’irritation 
déterminée  par  des  corps  étrangers.  C’est  ainsi  que  dans  deux  obser- 
vations d’hypertrophies  de  la  musculature  de  Festomac,  publiées  par 
Luschka,  cet  auteur  a noté  la  présence  de  coquilles  de  gryphea 
cymhrium  dans  la  cavité  stomacale. 

Lorsque  l’hypertrophie  de  la  tunique  musculeuse  de  Festomac 
survient  au  voisinage  des  tumeurs,  on  trouve  constamment,  entre  les 
faisceaux  musculaires,  des  travées  de  tissu  conjonctif  plus  ou  moins 
épaisses  dans  lesquelles  sont  comprises  des  cellules  connectives 
tuméfiées  et  des  cellules  lymphatiques  en  nombre  plus  ou  moins 
considérable.  Les  fibres  contractiles  sont  elles-mêmes  hypertrophiées. 
Il  s’agit  ici  d’une  tuméfaction  œdémateuse  et  inflammatoire  des  tuni- 
ques musculeuses  déterminée  par  le  voisinage  de  la  tumeur.  L’hyper- 
trophie n’est  pas  toujours  causée  par  la  conlraction  des  muscles 
consécutive  à un  obstacle,  car  elle  peut  exister  bien  que  le  pylore  ne 
soit  pas  réti’éci. 


CHAPITRE  VI 


INTESTIN 


^ 1’^'.  — llistologic  normale  de  l’intestin. 


Intestin  grêle.  — L’intestin  grêle  est  composé  de  plusieurs 
couches  ou  membranes  qui  sont,  de  dehors  en  dedans  : le  péritoine, 
une  tunique  musculaire  formée  de  deux  couches  de  muscles  lisses, 
la  première  longitudinale,  la  seconde  annulaire,  enfin  la  muciueuse 
et  le  tissu  cellulaire  qui  la  double. 


La  muqueuse  de  Vintestin  grêle,  continue  avec  celle  de  l’estomac 
au  pylore,  forme,  dans  le  duodénum  et  dans  le  jéjunum,  des  replis 
transversaux  semi-lunaires  ou  valvules  conniventes;  elle  est  hérissée 
sur  toute  sa  surface  par  des  villosités  qui  lui  donnent  une  apparence 
veloutée,  et  c{u’il  est  facile  de  voir  à l’œil  nu  en  les  examinant  sous 
l’eau.  Ces  villosités,  extrêmement  nombreuses  au  duodénum  et  au 
jéjunum,  diminuent  peu  à peu  jusqu’à  l’iléon.  Dans  toute  son  éten- 
due, la  muqueuse  présente  des  glandes  en  tubes  simples  ou  glandes 
de  Lieberkühn.  On  trouve  de  plus,  dans  la  première  portion  du 
duodénum,  des  glandes  en  grappe  ou  glandes  de  Brünner,  et,  dans 
toute  son  étendue,  des  follicules  clos  isolés  ou  agminés.  Nous  pas- 
serons successivement  en  revue  ces  diverses  parties,  en  donnant, 
chemin  faisant,  la  distribution  des  vaisseaux  sanguins,  des  vaisseaux 
lymphatiques  et  des  nerfs. 

Le  chorion  de  la  muqueuse  présente  à sa  surface  des  villo- 
sités et  il  est  creusé  de  nombreux  tubes  dans  lesquels  les  glandes 
sont  logées.  Au-dessous  des  culs-de-sac  des  glandes,  se  trouve  la 
couche  musculaire  appartenant  en  propre  à la  muqueuse.  Elle  est 
constituée  par  deux  plans  de  fibres  lisses,  à direction  longitudinale 
et  transversale,  absolument  distincts  de  la  tunique  musculaire 
proprement  dite,  dont  ils  sont  séparés  par  du  tissu  conjonctif  biche. 


V épühéliuni  qui  revêt  toutes  les  parties  libres  de  la  muqueuse  est 
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lonné  par  des  cellules  cylindriques  adhérentes  les  unes  aux  autres, 
munies  de  noyaux  ovoïdes,  limitées  à leur  bord  libre  par  un  plateau 
assez  épais  et  strié,  et  entre  lesquelles  se  trouvent  des  cellules  cali- 
ciformes. Letzerich,  qui  fit  la  découverte  de  ces  cellules  sans  savoir 
d’abord  qu’elles  existent  dans  un  très  grand  nombre  de  revêtements 
épithéliaux,  les  considéra  comme  des  organes  en  forme  d’entonnoir 
destinés  à absorber  les  matières  grasses  émulsionnées  dans  l’intes- 
tin. Mais  il  a été  démontré  par  les  recherches  d’une  série  d’obser- 
vateurs parmi  lesquels  il  convient  de  citer  Eimer  et  F.-E.  Schulze, 
que  ce  sont  des  cellules  qui  sécrètent  du  mucus  dans  leur  intérieur, 
de  véritables  glandes  uni-cellulaires.  Ces  cellules  présentent  la  même 
hauteur  que  les  cellules  cylindriques  qui  les  entourent. 

Gomme  celles-ci,  elles  s’étendent  depuis  la  surface  du  revêtement 
épithélial  jusqu’à  sa  base,  mais  elles  sont  renflées,  globuleuses  et  con- 
tiennent une  substance  claire  réfringente,  du  mucus,  qui  s’échappe 
par  une  ouverture  que  présente  la  cellule.  Cette  ouverture,  vue  de 
face  paraît  régulièrement  circulaire;  examinée  de  profil,  elle  semble 
limitée  par  un  bord  net  et  souvent  on  voit  s’en  dégager  une  goutte- 
lette de  mucus  continu  avec  celui  qui  remplit  la  petite  cavité  cellu- 
laire; le  noyau  de  la  cellule  se  trouve  refoulé  à sa  partie  profonde 
où  il  est  englobé  dans  une  masse  de  protoplasma. 


Les  villosités  intestinales  qui  sont  tapissées  des  cellules  précé- 
dentes, sont  minces  et  plus  ou  moins  longues;  elles  mesurent  de 
0mm, 2 à 1 millimètre.  Elles  possèdent  près  de  leur  surface  un  réseau 
capillaire  où  viennent  se  rendre  une,  deux  ou  trois  artérioles  et  d’où 
partent  les  veinules.  Les  villosités  possèdent  en  outre,  au  milieu  de 
leur  tissu  conjonctif,  des  fibres  musculaires  lisses  longitudinales,  qui 
ont  pour  effet  de  les  faire  contracter,  en  rapprochant  leur  extrémité 
libre  de  leur  base.  Elles  ont  à leur  centre  un  ou  deux  vaisseaux 
lymphatiques  qui  s’y  terminent  en  culs-de-sac  et  qui  portent  le 
nom  de  chylifères  parce  qu’ils  sont  les  agents  les  plus  importants 
de  l’absorption  du  chyle.  C’est  dans  les  cellules  épithéliales  cylin- 
driques d’abord,  puis  dans  le  tissu  conjonctif  de  la  villosité,  que 
cheminent  les  granulations  graisseuses  qui  doivent  être  de  là  trans- 
portées par  les  chylifères.  Les  villosités,  en  multipliant  la  surface 
absorbante  de  l’intestin,  jouent  aussi  un  rôle  très  essentiel  dans 
celte  absorption. 


Les  glandes  de  lirünner,  situées  dans  la  première  portion  du  duo- 
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déniini,  forment  une  couche  serrée  depuis  le  pylore  jusqu’à  l’em- 
boucliure  du  canal  cholédoque.  Elles  sont  plus  rares  dans  le  reste 
du  duodénum.  Ce  sont  des  glandes  en  grappe,  visibles  à l’œil  nu, 
et  semblables,  au  point  de  vue  histologique,  aux  glandes  salivaires 
(voy.  t.  H,  p.  240  et  suiv.). 

Les  glandes  en  tube  ou  glandes  de  Lieberkühn  existent  sur  toute 
la  surface  de  rintestin  grêle  où  elles  s’ouvrent  entre  les  villosités  ; 
elles  manquent  seulement  dans  les  points  où  les  follicules  clos 
font  saillie  à la  surface  de  la  muqueuse.  A leur  niveau,  les  glandes  et 
les  villosités  s’arrêtent  de  telle  sorte  que  les  follicules  clos  parais- 
sent logés  dans  une  dépression  de  la  muqueuse. 

Les  glandes  de  Lieberkühn  sont  régulièrement  cylindriques,  lubii- 
leuses  et  se  terminent  chacune  par  un  cul-de-sac  situé  dans  la  pro- 
fondeur de  la  muqueuse.  Leur  longueur  est  de300/ji  en  moyenne.  Elles 
ne  paraissent  pas  avoir  de  membrane  propre,  mais  seulement  une 
couche  de  cellules  plates  qui  sert  à les  limiter  du  tissu  conjonctif  péri- 
phérique (llenle).  Elles  sont  revêtues  par  une  couche  de  cellules  cylin- 
driques qui  diffèrent  de  celles  de  la  villosité  en  ce  qu’elles  n’ont  pas 
de  plateau  ; on  y trouve  des  cellules  caliciformes  nombreuses  au  ni- 
veau de  leur  col,  mais  qui  diminuent  progressivement  de  nombre  et 
et  disparaissent  dans  leur  cul-de-sac.  Ces  glandes  concourent  à la 
sécrétion  du  mucus  qui  lubrifie  l’intestin  et  elles  élaborent  le  liquide 
intestinal. 

Les  follicules  clos  de  l’intestin  sont  des  organes  lymphoïdes,  ana- 
logues à ceux  de  la  base  de  la  langue  et  des  amygdales;  ils  sont 
constitués  par  du  tissu  conjonctif  réticulé  emprisonnant  des  cellules 
lymphatiques.  Ces  follicules  sont  tantôt  isolés,  comme  cela  a lieu  dans 
le  jéjunum,  l’iléon  et  le  gros  intestin,  tantôt  groupés  dans  des  plaques 
situées  à l’opposé  de  l’insertion  mésentérique  et  qui  ont  reçu  le 
nom  de  plaques  de  Peyer. 

Les  plaques  de  Peyer,  qu’il  est  facile  de  reconnaître  parce  qu’à 
leur  niveau  la  muqueuse  est  épaissie  et  paraît  opaque  lorsqu’on 
l’examine  par  transparence,  ont  en  général  une  forme  elliptique; 
leur  grand  axe,  qui  est  dans  le  sens  de  la  longueur  de  l’intestin, 
a plusieurs  centimètres.  Elles  se  montrent  dans  l’iléon,  et  sont 
surtout  développées  à la  partie  inférieure  de  l’intestin  grêle.  Leur 
étendue  est  très  variable  suivant  les  sujels. 

Au  niveau  des  follicules  clos,  il  n’y  a généralement,  comme  nous 
l’avons  vu,  ni  glandes  en  tube  ni  villosités;  cependant  on  peut 
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exceplionnellement  y rencontrer  quelques-unes  de  ces  dernières. 
Dans  les  plaques  de  Peyer,  les  villosités  et  les  glandes  forment 
line  couronne  autour  de  chaque  follicule.  La  forme  des  follicules 
isolés  est  sphéroïdale;  les  follicules  a^minés  dans  les  plaques  de 
Peyer  se  compriment  de  telle  sorte  que  leur  plus  grand  diamètre 
est  perpendiculaire  à la  smface  de  la  muqueuse.  Tous  ces  organes, 
constitués  par  un  tissu  réticulé  lymphatique  très  riche  en  capillaires 
sanguins,  sont  séparés  du  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse  par  un 
sinus  lymphatique  à travers  lequel  passent  leurs  vaisseaux  sanguins. 

Les  matières  grasses,  les  liquides  de  la  digestion  contenus  dans 
l’intestin  grêle,  pompés  par  les  villosités  intestinales,  arrivent  dans 
le  système  lymphatique  de  la  muqueuse  qui  est  constitué  non  seule- 
ment par  les  vaisseaux  lymphatiques  des  villosités  et  par  les  sinus 
des  follicules  clos,  mais  aussi  par  un  réseau  de  vaisseaux  lymphatiques 
très  étendu  qui  entoure  les  glandes  de  Lieberkühn  et  qui  commu- 
nique avec  les  sinus  périfolliculaires.  C’est  de  là  que  partent  les  vais- 
seaux lymphatiques,  munis  de  renflements,  qui  perforent  la  paroi 
musculaire  do  l’intestin  pour  se  rendre  dans  les  chylifères  du 
mésentère. 

Les  vaisseaux  sanguins  forment  des  réseaux  très  riches,  dans  les 
villosités,  autour  des  glandes  en  tube  et  dans  les  follicules  clos.  Les 
plans  musculaires  possèdent  un  réseau  capillaire  qui  leur  appartient 
en  propre  et  dont  les  mailles  sont  allongées  suivant  la  direction  des 
fibi  ’es  lisses.  Aussi  ont-elles  une  direction  longitudinale  pour  les 
couches  longitudinales,  transversales  pour  les  fihres  annulaires. 

Les  nerfs,  qui  proviennent  du  grand  sympathique,  forment 
deux  plexus  dans  l’intestin  : le  premier,  découvert  par  Meissner, 
siège  dans  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux  ; il  est  formé  de  gan- 
glions et  de  fihres  pales  qui  se  distribuent  aux  fibres  musculaires 
lisses  des  villosités  et  de  la  muqueuse,  et  qui  peut-être  concourent 
aussi  à l’innervation  des  glandes.  Le  second,  découvert  par  Auerbach, 
plexus  myentérique,  est  situé  entre  les  deux  plans  de  la  tunique 
musculaire  de  l’inlestin.  Il  est  également  formé  de  fibres  sans  myéline 
anastomosées  les  unes  avec  les  autres  en  réseaux  au  point  nodaux 
desquels  se  trouvent  des  cellules  ganglionnaires.  Les  mailles  de  ce 
plexus  sont  beaucoup  plus  étroites  que  celles  du  plexus  de  Meissner. 
Ses  travées  et  ses  ganglions  sont  plus  aplatis. 

Le  gros  intestin  est  construit  à peu  près  sur  le  même  plan  que  fin- 
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lestin  grêle.  Gepeudantsa  muqueuse  ne  possède  pas  de  villosités  chez 
l’homme,  ni  de  plaques  de  Peycr.  Les  rollicules  clos  y sont  moins 
nombreux  que  dans  rinlestin  grêle,  si  loutelbis  on  en  excepte  l’appen- 
dice iléoca^.cal  qui  en  est  surchargé. 

Les  glandes  en  tube  ou  glandes  de  Lieberkiilm  existent  sur  toute 
la  surface  du  gros  intestin.  Elles  ont  la  même  structure  que  celles 
de  l’intestin  grêle;  elles  sont  seulement  un  peu  plus  longues,  leur 
longueur  variant  de  à 0'""',5. 

Au-dessous  des  glandes  en  tube,  la  muqueuse  montre  les  deux 
couches  de  libres  musculaires  qui  lui  appartiennent  en  propre. 

Les  follicules  clos  sont  plus  gros  que  ceux  de  l’intestin  grêle.  Les 
glandes  en  tube  manquent  complètement  à leur  niveau,  de  telle  sorte 
qu’ils  paraissent  logés  dans  une  dépression. 

Les  vaisseaux  lymphatiques  sont  moins  nombreux  dans  le  gros 
intestin  que  dans  l’intestin  grêle.  Les  vaisseaux  sanguins  et  les  deux 
plexus  nerveux  précédemment  mentionnés  présentent  la  même  dis- 
pos! lion  générale.. 

§ 2.  — Ilistologie  pathologique  de  Liutestin. 

Lésions  cadavériques.  — Gomme  l’estomac,  l’intestin  grêle  pré- 
sente, vingt-quatre  beuresaprès  la  mort,  des  modifications  cadavéri- 
ques importantes.  Dans  la  majorité  des  cas,  il  est  pâle,  sa  muqueuse 
est  décolorée,  et  elle  est  couverte  d’un  enduit  épais,  opaque  qui  se 
détache  facilement.  Get  enduit  est  formé  surtout  par  les  cellules  épi- 
théliales qui  ont  été  désagrégées  et  qui  se  sont  mêlées  au  mucus 
existant  normalement  à la  surface  de  l’intestin,  au  moment  de  la 
mort.  Ge  sont  ces  cellules  épithéliales  qui  lui  donnent  son  opacité, 
ainsi  qu’on  peut  s’en  assurer  par  l’examen  au  microscope.  Les 
glandes  de  Lieherkühn  sont  elles-mêmes  altérées,  et  leurs  cellules 
ont  disparu  au  niveau  de  leur  col,  en  sorte  qu’elles  paraissent  moins 
longues  qu’elles  ne  le  sont  en  réalité. 

Le  tissu  conjonctif  superficiel  de  la  muqueuse  est  souvent  ramolli; 
il  est  même  digéré  à tel  point  que  l’intestin  se  rompt  sous  le 
moindre  effort , ainsi  qu’on  fohserve  en  été  et  surtout  chez  les 
enfants  qui  ont  succombé  avec  de  la  diarrhée.  Quelquefois  même  il 
se  produit  des  perforations  purement  et  simplement  cadavériques. 
On  est  assuré  qu’il  n’existait  aucune  lésion  de  texture  pendant  la  vie 
lorsque  la  muqueuse  amincie,  perforée  ne  présente  ni  rougeur  ni 
infiltration  inflammatoire. 


31^2 


INTESTIN. 


Les  vaisseaux,  lorsqu’ils  étaient  remplis  de  saipt^-  au  moment  de  la 
mort,  s’accusent  souvent  par  une  couleur  brunâtre  ou  ardoisée  par 
suile  des  rnodificalions  que  le  sang  contenu  dans  leur  intérieur  a 
éprouvées  sous  rinlluence  du  suc  intesiinal. 


Congestion  delà  muoueuse  intestinale.  — La  congestion  de  la 
muqueuse  intestinale  s’observe  dans  la  plupart  des  maladies  de  l’in- 
testin et  dans  celles  qui  déterminent  une  stase  du  sang  delà  veine 
porte.  Elle  est  caractérisée  par  la  réplétion  des  vaisseaux  san- 
guins qui  persiste  après  la  mort  et  par  une  sécrétion  plus  ou  moins 
abondante  d’un  liquide  intestinal  modifié,  dont  nous  donnerons  la 
composition  et  les  caractères  à propos  du  catarrhe  intestinal.  Lors- 
qu’on examine  au  microscope  les  parties  congestionnées,  on  voit  que 
les  vaisseaux  capillaires  des  villosités  sont  remplis  de  sang,  ce  qui  n’a 
pas  lieu  dans  les  conditions  normales,  et  que  les  capillaires  super- 
ficiels de  la  muqueuse  qui  viennent  décrire  des  mailles  au  pour- 
tour de  l’orifice  des  glandes  et  autour  des  tubes  en  sont  également 
remplis. 

Yingt-quatre  heures  après  la  mort,  la  muqueuse  intestinale  pré- 
sente souvent  une  coloration  brunâtre,  ardoisée  ; mais  cette  colora- 
tion n’est  pas  toujours  cadavérique;  dans  les  points  en  elïet  où  cette 
membrane  revêt  cette  coloration,  les  villosités,  dépouillées  de  leur 
épithélium,  présentent  souvent,  dans  leur  tissu  conjonctif,  une 
grande  quantité  de  granulations  pigmentaires  brunes  et  noires.  Cette 
lésion  est  constante  dans  toutes  les  congestions  intestinales  intenses 
et  ayant  duré  un  certain  temps. 

Inflammation  catarrhale  de  la  muqueuse  intestinale.  — L’in- 
flammation catarrhale  de  la  muqueuse  de  l’intestin  est  très  com- 
mune. Elle  détermine  une  sécrétion  exagérée.  Des  causes  très  dif- 
férentes peuvent  la  produire,  et  la  qualité  aussi  bien  que  la  quantité 
du  liquide  sécrété  varient  dans  les  différents  cas.  Eludions  le 
mode  d’action  de  quelques-unes  de  ces  causes. 

En  général  les  purgatifs  agissent  en  déterminant  une  irritation  de 
la  muqueuse.  11  est  vrai  qu’on  peut  admettre  que  l’action  de  quel- 
ques-uns d’entre  eux,  les  purgatifs  salins  par  exemple,  est  purement 
physique  et  que  s’ils  produisent  la  sécrétion  d’une  plus  grande 
quantité  de  liquide  dans  l’intestin,  cela  tient  à ce  qu’ils  déterminent 
des  phénomènes  d’osmose. 

On  a cherché  encore  (Thiry  et  Radziejewsky)  à expliquer  l’action 
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(les  puFgalifs  par  une  in-ilalion  des  libres  musculaires  de  Finleslin  : 
les  mouvemenis  périsLalliques  de  Finleslin  el  la  progression  rapide 
des  liquides  empêcheraient  leur  al)sorplion  par  la  miupieuse. 

Pourtant  Moreau  est  arrivé  à déterminer  une  sccrélion  jiaralytique 
abondante  en  coupant  les  nerfs  qui  se  rendent  à une  anse  intestinale. 
Voici  comment  il  a opéré  : Ayant  attiré  une  anse  de  l’intestin  au  de- 
bors  par  une  ouverture  pratiquée  à la  paroi  abdominale,  il  y a]»- 
piiqua  trois  ligatures  de  façon  à en  circonscrire  deux  segments 
égaux.  Puis  il  coupa  dans  le  mésentère  tous  les  nerfs  de  Fun  de 
ces  segments.  Le  tout  étant  replacé  dans  la  cavité  péritonéale,  il  put 
constater  au  bout  de  plusieurs  heures  que  le  segment  énervé  conte- 
nait beaucoup  de  liquide  tandis  que  l’autre  n’en  renfermait  pas.  Ce 
liquide  ne  possède  ni  les  qualités  ni  les  propriétés  physiologiques 
du  suc  intestinal.  Il  contient  un  grand  nombre  de  cellules  lympha- 
tiques et  de  globules  rouges,  ce  qui  montre  que  sa  sécrétion  se 
produit  sous  l’inlluence  d’une  irritation  active. 

Moreau  a également  déterminé  une  sécrétion  intestinale  abon- 
dante dans  une  anse  intestinale  comprise  entre  deux  ligatures  après 
y avoir  injecté  du  sulfate  de  magnésie.  Dans  ce  dernier  cas  la  sécré- 
tion paraît  être  produite  par  une  action  endosmotique. 

On  ne  saurait  expliquer  de  cette  façon  Faction  des  purgatifs  dras- 
tiques : ils  agissent  probablement  en  déterminant  un  catarrhe  de 
l’intestin. 

Il  est  facile  de  produire  des  catarrhes  plus  intenses  et  franche- 
ment purulents  chez  les  animaux  par  l’injection  de  substances 
irritantes  dans  le  rectum.  Chez  de  jeunes  chats  auxquels  nous 
avons  injecté  du  nitrate  d’argent  ou  de  la  leintured’iode,  nous 
avons  vu,  au  bout  de  vingt-quatre  ou  trente-six  heures,  la  muqueuse 
couverte  de  muco-pus.  L’épithélium  cylindrique  était  presque  par- 
tout en  place,  à la  surface  de  la  muqueuse  et  dans  les  glandes.  La 
plus  grande  jiartie,  la  totalité  même,  dans  bien  des  points,  des 
cellul  es  cylindriques  de  la  suidace  et  des  glandes,  étaient  creusées  en 
cupule.  On  ne  voyait  pas  parmi  elles  de  formation  endogène  ni  de 
division  du  noyau,  d’où  il  est  vraisemblable  que  toutes  les  cellules 
rondes  du  liquide  purilbrme  sécrété  s’étaient  échappées  des  vais- 
seaux. Les  cellules  lymphatiques  étaient  en  effet  nombreuses  dans 
le  tissu  conjonctif  supei  liciel  de  la  muqueuse. 


Chez  rhomme,  la  mauvaise  qualité  des  aliments,  l’abus  des  fruits 
ou  la  non-appropriation  des  aliments  à l’age  des  individus,  l’absence 
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d’iinc  bonne  nourrice,  par  exemple,  chez  les  enfanls  à la  mamelle, 
l’innnence  dn  froid,  les  erreurs  de  régime,  les  indigestions,  sont  les 
causes  les  pins  liabitnelles  de  la  diarrhée  catarrhale  simple.  Les  orga- 
nismes inférieurs  (bactéridies)  développés  avec  la  fermentation  lac- 
ticpie  on  butyrique,  se  trouvent  souvent  dans  les  fèces  en  quantité 
considérable,  mais  ces  bactéridies  existent  constamment  dans  les 
selles  à l’état  physiologique. 

Dans  ces  différents  cas,  le  liquide  de  la  diarrhée  rendu  par  le  ma- 
lade est  aqueux,  coloré  en  jaune  ou  en  brun  par  la  bile,  et  il  contient 
des  matières  fécales  délayées.  Ce  liquide  renferme  en  général  très 
peu  de  cellules  cylindriques  de  l’intestin. 

Dans  les  péritonites  suppurées,  et  en  particulier  la  péritonite  puer- 
pérale, l’intestin  grêle  qui  baigne  au  milieu  de  l’exsndat  péritonéal 
librino-purulent  est  blanchâtre,  de  teinte  laiteuse.  La  muqueuse  est 
décolorée,  opaque  ; elle  paraît  imbibée  de  pus,  et  elle  est  recouverte 
d’un  liquide  puriforme  étalé  en  une  couche  mince.  Il  s’agit  là  d’un 
catarrhe  puriforme  par  voisinage. 

Dans  une  série  de  catarrhes  chroniques  de  l’intestin  et  en  particu- 
lier du  gros  intestin,  il  se  forme  une  certaine  quanlité  de  mucus 
Iransparent  semi-liquide,  au  contact  de  matières  dures  qui  agissent 
comme  des  corps  irritants,  et  qui  sont  rendues  entourées  de  cette 
couche  de  mucus.  D’autres  fois  la  sécrétion  intestinale  revêt  les 
caractères  macroscopiques  du  pus,  et  les  matières  sont  rendues  avec 
une  couche  de  mucus  puriforme.  Le  mucus  plus  ou  moins  concret, 
rendu  sous  forme  de  fausses  membranes  ou  de  longs  filaments,  peut 
en  imposer  au  premier  abord  pour  des  fragments  de  la  muqueuse  ou 
pour  des  parasites.  Ce  mucus  transparent  ou  opaque  contient  toujours 
beaucoup  de  cellules  cylindriques  de  l’intestin  et  une  quantité  variable 
de  cellules  lymphatiques.  Dans  ces  formes  de  catarrhe  chronique, 
l’abondance  du  liquide  sécrété  n’est  pas  en  rapport  avec  l’irritation 
de  la  muqueuse. 

Il  est  rare  que  le  catarrhe  simple  de  la  muqueuse  s’accompagne 
d’ulcérations,  même  superficielles. 

Dans  les  catarrhes  chroniques  de  l’intestin,  on  observe  une  série 
d’altérations  des  glandes  en  tube,  qui  tantôt  s’atrophient  par  places, 
tantôt  s’bypertrophient,  et  revêtent,  comme  sur  l’estomac,  l’appa- 
rence de  kystes  muqueux.  Les  glandes  sont  surtout  hypertrophiées 
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dans  les  parties  de  la  muqueuse  où,  sous  riulliiciice  d’une  irriialiou 
intense  et  productive  du  tissu  coujouctif,  celui-ci  s’csl  développé  sous 
forme  de  prolongements  villeux  entre  les  glandes.  Dans  le  gros  intes- 
tin par  exemple,  où  les  villosités  n’cxislcnt  pas  à l’état  normal,  on  voit, 
dans  les  ca<arrlies  chroniques  chez  les  enfanls,  des  végétalions  du  tissu 
conjonctif  interglandnlaire  proémincr  à la  surface  de  la  muqueuse. 
Là,  de  même  qu’à  la  surface  de  l’estomac,  l’accroissement  en  longueur 
des  glandes  suit  le  développement  du  tissu  conjonctif  qui  les  entoure. 
Celui-ci  ne  larde  pas  à faire  entre  ces  glandes  des  saillies  coiffées 
d’épithélium  analogues  à des  villosités  ; toute  la  portion  de  la  mu- 
queuse épaissie  forme  un  relief  et  pourra  plus  tard  se  pédiculiser, 
en  entraînant  par  glissement  la  muqueuse  voisine  restée  normale. 
D’autre  fois  l’hypertrophie  des  glandes  est  tout-à-fait  prédominante 
qu’elle  aboutisse  à la  formation  de  polypes  muqueux  ou  à un  épais- 
sissement irrégulier  de  la  couche  glandulaire  du  gros  intestin? 
comme  nous  l’ayons  vu  chez  un  phthisique.  C’est  ainsi  que  se 
produisent  au  rectum  et  dans  d’autres  régions  de  l’intestin,  ces 
polypes  papillo-glandulaires  si  fréquenis  chez  les  enfants,  et  qui 
deviennent  quelquefois  le  point  de  départ  d’une  invagination.  Le 
contenu  muqueux  des  glandes  dilatées  et  kystiques  fait  donner  à 
ces  petites  tumeurs  le  nom  de  polypes  muqueux.  Ils  sont  absolument 
semblables  aux  polypes  muqueux  de  l’estomac  dont  la  structure  a été 
décrite  plus  haut  (voy.  t.  11,  p.  286  et  suiv.).  Les  cellules  contenues 
dans  les  tubes  glandulaires  hypertrophiés  sont  toujours  remplies  de 
mucus  et  caliciformes. 


L’inflammation  catarrhale  de  l’intestin  a reçu  différents  noms  sui- 
vant le  siège  du  mal  : telles  sont  la  duodénite,  i’iléite  ou  inflam- 
mation de  l’iléon,  la  typhlite  ou  inflammation  du  cæcum,  la  co- 
lite ou  inflammation  du  côlon  et  la  proctitc  ou  inflammation  du 
rectum. 

La  duodénite,  simple  ou  catarrhale,  a été  rarement  vue  isolée.  La 
tuméfaction  de  la  muqueuse  de  la  seconde  portion  du  duodénum,  et 
en  particulier  de  l’ampoule  de  Vater,  a pour  conséquence  une  réten- 
tion de  la  bile  et  l’ictère. 

Dans  Vileite,  ou  inQammation  de  la  dernière  partie  de  l’intestin 
grêle,  on  observe  presque  constamment,  en  outre  des  signes  ana- 
tomiques de  tout  catarrhe  intestinal,  une  tuméfaction  des  follicules 
; lymphatiques  ou  follicules  clos,  isolés  ou  agminés  dans  les  plaques 
I;  de  Peyer.  Cetle  tuméfaction  a reçu  le  nom  de  psorenlérie.  On 


INTESTIN. 


:]l(i 

observe  loiU  parliculièrement  celle  lésion  dans  le  cliolécca,  dans  la 
fièvre  lyphoïde,  dans  la  plnparl  des  maladies  infeclieuses,  dans  les 
exanllièmes  fébiâles,  la  fièvre  puerpérale,  elc. 

Les  follicules  isolés  qui  ne  font  pas,  à l’étal  normal,  de  relie! 
sensible,  sont  alors  développés  et  saillants  comme  de  petits  grains 
arrondis;  ils  sont  deux  ou  trois  fois  plus  gros  qu’à  l’état  normal  : 
leur  surface  est  rosée  ou  pâle;  leur  section  montre  un  tissu 
semi-transparent  giâs  on  rosé.  Lorsqu’on  examine  à un  très  faible 


Frn.  TIO.  — Coupe  del  a muqueuse  inteslinale  monlraiU  les  follicules  clos,  lesg-landes  et  les  villosit<‘s 
au  niveau  des  follicules  enflammés  (psorentcrie).  — Grossissement  de  15  diamèlres. 


grossissement  une  de  ces  petites  tumeurs  enlevée  avec  les  ciseaux,  on 
voit  que  sa  surface  saillante  est  partiellement  recouverte  par  les  villo- 
sités et  par  les  glandes  de  la  muqueuse  qu’elle  a poussées  au  devant 
d’elle  en  se  développant.  Par  l’examen  de  coupes  minces  de  ces 
parties,  pratiquées  après  le  durcissement  de  l’intestin,  on  peut  s’as- 
surer que  les  follicules  clos  sont  hypertrophiés  et  que  leur  hyper- 
trophie est  due  à la  distension  des  mailles  du  tissu  réticulé  qui  les 
constitue  par  des  cellules  lymphatiques;  dans  des  préparations  obte- 
nues au  moyen  du  raclage,  on  voit  souvent,  à côté  des  cellules  lym- 
phatiques, des  cellules  endothéliales  plates  qui  sont  tuméfiées, 
granuleuses,  et  qui  présentent  deux  ou  même  un  plus  grand  nombre 
de  noyaux. 

Cette  tuméfaction  des  follicules  isolés,  qui  se  montre  dans  la  plu- 
part des  diarrhées,  est  plus  visible  à la  fin  de  l’iléon  que  dans  les 
autres  portions  de  l’intestin,  parce  que  les  follicules  clos  y sont  géné- 
ralement plus  nombreux;  mais  on  peut  l’observer  dans  toute  l’éten- 
due du  canal  intestinal,  aussi  bien  sur  le  gros  intestin  que  sur 
l’intestin  grêle. 
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Lorsque  la  psorentérie  est  très  développée,  coiimie  cela  a lieu  par 
exemple  dans  le  choléra,  les  follicules  hypertrophiés  peuvent  finirpar 
s’ulcérer,  ainsi  que  l’ont  observé  Bouillaud  et  Criiveilliier.  L’ulcéra- 
lion  se  lait  comme  dans  la  fièvre  typhoïde,  oiï  la  lésion  spéciale 
porte  primitivement  sur  les  folliciiles  clos  isolés  ou  agminés 
(voy.  t.  JI,p.  o3^),  c’est-à-dire  par  une  morlification  de  la  iiorlion  du 
follicule  saillante  dans  l’intestin.  Nous  étudierons  ces  inllammatioiis 
ulcéreuses  des  follicules  (ulcères  folliculaires)  à propos  de  la  fièvre 
typhoïde,  et  leurs  intlammations  caséeuses  à propos  de  la  tuberculose 
intestinale. 


Ti/plilite  et  périt yphlite.  — La  typhlite  est  l’inllammation  de 
l’appendice  vermiforme  du  cæcum.  Très  souvent,  lorsqu’elle  est 
intense,  elle  s’accompagne  d’une  inflammation  du  péritoine,  de 
telle  sorte  que  l’on  doit  décrire  en  même  temps  l’inflammation  de 
l’appendice  et  la  péritonite  localisée  ou  pérityphlite,  qui  en  est  la 
conséquence. 

Aucune  partie  du  canal  intestinal  n’est  plus  disposée  que  l’appen- 
dice vermiforme  à l’arrêt  et  à la  stagnation  des  matières  fécales  ou 
des  corps  étrangers.  En  effet,  sa  forme  en  cul-de-sac  est  telle  que  les 
matières  qui  y sont  engagées  ne  peuvent  que  très  difficilement  en 
sortir;  la  contraction  des  muscles  lisses  de  l’appendice  est  la  seule 
force  qui  puisse  les  chasser.  En  outre  de  cette  disposilion  particulière 
de  l’appendice,  le  cæcum  dans  lequel  il  s’ouvre  constitue,  lui  aussi, 
une  sorte  de  renflement  et  de  diverticule  du  côlon  à son  origine,  et 
les  matières  fécales  ont  aussi  de  la  tendance  à y séjourner.  Ces  condi- 
tions expliquent  la  fréquence  des  lésions  inflammatoires  de  l’appen- 
dice, que  ces  lésions  soient  primitives  ou  qu’elles  soient  consécutives 
à la  présence  de  petits  corps  irritants,  tels  que  des  pépins  de  raisins 
ou  d’autres  fruits,  des  noyaux  de  cerise,  de  prune,  des  grains  de 
plomb,  de  petits  calculs  biliaires,  etc. 

Lorsque  ces  corps  étrangers  séjournent  un  certain  temps  dans 
l’appendice  vermiforme,  ils  se  recouvrent  habituellement  d’une 
couche  de  phosphate  tribasique  et  constituent  des  calculs.  On  a vu 
aussi  des  calculs  de  ce  genre  avoir  pour  centre  un  amas  d’œufs 
d’ascarides  (Lücke). 

La  muqueuse  de  l’appendice  enflammée,  soit  spontanément,  soit, 
ce  qui  est  plus  habituel,  consécutivement  à la  présence  de  corps 
étrangers,  sécrète  un  liquide  puriforme  ou  muqueux;  elle  est  épaissie, 
plus  ou  moins  vascularisée,  et  souvent  les  follicules  clos  qu’elle 
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possède  suiiL  ulcéiès.  L’appendice  tout  enliei*  est  distendu;  ses 
parois  sont  plus  épaisses  qu’à  l’état  normal;  l’inliltration  et  l’épais- 
sissement  de  sa  couche  muqueuse  rendent  impossible  la  contraction 
de  sa  tunique  musculaire,  et  par  suite  empêchent  absolument  qu’il 
puisse  se  vider  ni  changer  de  position.  Il  reste  par  conséquent 
pendant  un  certain  temps  dans  la  situation  qu’il  alïeclait  au  début 
du  mal. 

Gomme  rinllammation  se  propage  très  souvent  au  revêtement  péri- 
tonéal de  l’appendice,  il  se  recouvre  d’une  couche  mince  de  fdjrine 
qui  est  pénétrée  par  des  vaisseaux  et  du  tissu  conjonctif  de  formation 
nouvelle;  il  en  résulte  que  l’appendice  immobilisé  contracte  des 
adhérences  avec  les  parties  qui  sont  en  rapport  avec  lui. 

Cette  péritonite  est,  dès  le  début,  adhésive  et  limitée,  le  plus  ordi- 
nairement sans  gravité.  Elle  ne  se  guérit  qu’en  laissant  des  adhé- 
rences filamenteuses  ou  complètes  de  l’appendice  vermiforme  avec 
les  organes  voisins.  Le  plus  souvent  il  s’unit  au  cæcum  dans  toute 
son  étendue,  et  il  s’atrophie.  D’autres  fois  il  s’unit  à rutérus,  à la 
vessie,  à la  paroi  abdominale,  mais  seulement  aloi’s  par  son  extré- 
mité libre.  11  s’ensuit,  lorsque  l’adhérence  est  devenue  solide  par 
Lorganisation  fibreuse  du  tissu  nouveau,  qu’il  forme  un  pont, 
une  espèce  de  bride  au-dessous  de  laquelle  Lintestin  grêle  pourra 
s’étrangler. 

Une  ulcération,  ayant  pris  son  point  de  départ  dans  la  muqueuse 
de  l’appendice,  peut  envahir  toute  sa  paroi  et  se  continuer  dans  le 
tissu  inllammatoirc  qui  l’imit  à des  organes  voisins.  C’est  ainsi  que 
se  forment  des  abcès  de  la  fosse  iliaque,  qui  auront  de  la  tendance 
à s’ouvrir  au  dehors,  au-dessus  du  ligament  de  Poupart.  C’est  ainsi 
que  se  forment  des  llstules  communiquant  ou  non  avec  le  cæcum. 
Klebs  a vu  un  canal  constitué  par  une  muqueuse  et  une  enveloppe 
libro-séreusc , faire  communiquer  l’appendice  vermiforme  avec  le 
rectum. 


PnOGTiTE.  — 11  est  rare  (|ue  le  gros  intestin  soit  enllamnié  dans 
toute  sa  longueur;  le  plus  souvent  il  est  atteint  seulement  dans  la 
partie  inférieure  de  l’S  iliaque  et  dans  le  rectum.  La  proclite,  ou 
infkimmation  rectale,  est  jirimitive  dans  les  cas  de  dysenterie  spo- 
radique ou  épidémique.  Elle  succède  souvent  aux  hémorrhoïdes 
(Ilux  catarrhal  hémorrhoïdaire),  aux  corps  étrangers  arrêtés  dans  les 
dépressions  de  la  muqueuse,  aux  alfections  syphilitiques  de  l’anus 
et  du  rectum,  rhagades,  phujues  muqueuses^  ulcérations  tertiaires 
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syphilitiques.  Dans  les  cas  de  cancer  de  ruLérus,  nièinc  lorsque  les 
parois  du  rectum  ne  sont  pas  envahies  par  la  néoformation,  il  y ;i 
généralement  une  inlïammation  catarrhale  plus  ou  moins  intense  de 
la  muqueuse  rectale. 

Dvseinterie.  — La  dysenterie  est  une  inlïammation  ulcéreuse  du 
^ros  intestin.  Son  siège  de  prédilection  est  le  rectum  et  PS  iliaque  ; 
lorsqu’elle  est  très  intense,  les  lésions  remontent  dans  tout  le  gros 
intestin.  Les  variétés  de  cette  alïection,  c’est-à-dire  la  dysenterie 
sporadique  de  nos  climats,  la  dysenterie  sporadique  et  épidémique 
de  l’Algérie  et  des  pays  iutertropicanx,  la  diarrhée  chronique  de  ces 
derniers,  présentent  une  analogie  complète  au  point  de  vue  des 
lésions  anatomiques  et  ne  diffèrent  que  par  leurs  causes  et  leur 
intensité.  Les  lésions  ne  sont  pas  les  mêmes  au  début  de  la  ma- 
ladie (dysenterie  aiguë)  et  pendant  sa  période  de  chronicité;  c’est 
pourquoi  nous  décrirons  d’abord  la  dysenterie  aiguë,  puis  la  dysen- 
terie chronique. 


L Dysenterie  aujiië.  — Dans  la  foi’me  bénigne  ou  catarrhale  de 
la  dysenterie  aiguë,  la  surface  de  la  muqueuse  est  très  rouge,  très 
congestionnée  et  parsemée  de  petites  ecchymoses.  La  lésion  qui  existe 
dans  toute  l’étendue  du  rectum  et  dans  la  partie  inférieure  de 
LS  iliaque,  est  surtout  bien  caractérisée  au  niveau  des  plis  saillants 
de  la  muqueuse.  Celle-ci  est  épaissie  et  bourgeonnante.  Ses  follicules 
forment  un  relief  à la  surface.  Elle  est  couverte  d’un  exsudât  mu- 
queux peu  abondant,  analogue  à l’albumine  de  l ’œuf,  ou  puriforme  par 
places,  habituellement  mêlé  de  fdets  sanguins  ou  coloré  uniformément 
en  rose  ou  en  rouge  par  le  sang.  Ce  liquide  constitue  les  selles  dysen- 
tériques qui  sont  muqueuses,  glaireuses,  comparables  au  frai  de 
grenouille , peu  abondantes,  souvent  striées  de  sang,  fréquentes, 
accompagnées  d’épreintes  et  de  sensation  de  brûlure  à l’anus 
et  qui , par  tous  ces  caractères , suffisent  à faire  reconnaître  la 
dysenterie. 

Peu  de  jours  après  le  début  de  la  maladie,  la  muqueuse  présente 
déjà  des  ulcérations  généralement  petites,  taillées  comme  à l’em- 
porte-pièce. Ces  ulcérations  sont  couvertes  d’un  mucus  transparent 
ou  louche,  et  lorsqu’elles  en  ont  été  dégagées,  elles  paraissent 
plus  profondes  qu’elles  ne  sont  en  réalité,  parce  que  la  muqueuse  qui 
les  avoisine  est  épaissie.  Ces  lésions  sont  ti’ès  limitées  dans  les  dysen- 
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lcries  simples  qui  î^uéi'isseiU  assez  rapidemeiil  dans  noire  clinial. 

L'examen  mieroscopique  des  parties  épaissies  de  la  mm^ueuse 
Jiiontre  les  (ails  suivants  : 

i“  Dans  la  couche  glandulaire,  les  vaisseaux  sont  turgides;  le 
lissu  conjonctif  qui  les  entoure  est  infdtré  de  cellules  lymphatiques, 
et  les  cloisons  interglandulaires  sont  accrues  en  longueur  aussi  bien 
qu’en  épaisseur  par  suite  de  rinliltration  inllammatoire.  Les  glandes 
de  Lieberkühn  subissent  alors  une  élongation,  et,  comme  elles  sont 
comprimées,  elles  montrent  des  rétrécissements  et  des  dilatations 
successifs.  Les  cellules  épithéliales  des  glandes  sont  conservées  ; 
elles  sont  généralement  hypertrophiées  et  cupuliformes.  Quant  aux 
cellules  épithéliales  de  la  suid'ace,  il  serait,  ainsi  que  nous  l’avons 
dit,  bien  inutile  de  les  chercher  vingt-quatre  heures  après  la  mort, 
mais  on  peut  être  sûr  qu’elles  sont  partiellement  détachées  pendant 
la  vie,  car  on  en  trouve,  ainsi  que  nous  le  dirons  bientôt,  dans  les 
selles  dysentériques  au  début  de  la  maladie. 

Dans  le  lissu  conjonctif  sous-muqueux,  les  cellules  lymphatiques 
épanchées  autour  des  vaisseaux  sont  extrêmement  nombreuses. 
Le  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse  est  également  infiltré  de  cel- 
lules lymphatiques,  au-dessous  des  glandes  de  Lieberkühn  et  autour 
des  follicules  clos.  Ces  derniers,  remplis  de  cellules  lymphatiques, 
sont  tuméliés,  et  ils  font  saillie  à la  surface  de  la  muqueuse;  finale- 
ment ils  se  ramollissent  à leur  centre,  se  vident  de  leur  contenu, 
suppurent  et  donnent  naissance  à un  ulcère  folliculaire. 

Lorsque  l’inllammation  est  très  intense  et  que  l’exsudât,  qui 
contient  des  cellules  lymphatiques  et  de  la  fibrine,  infiltre  le  tissu 
conjonctif  au  point  de  comprimer  les  vaisseaux,  il  se  produit  une 
véritable  mortilicalion  d’une  partie  limitée  de  la  muqueuse.  Une  in- 
llammation  suppurative  éliminatrice  se  montrent  bientôt  autour  des 
parties  mortifiées.  Alors  des  lambeaux  plus  ou  moins  étendus  de  la 
couche  glandulaire  sont  détachés  par  la  suppuration  qui  a lieu  au- 
dessous  d’eux  et  sont  expulsés  par  fragments  plus  ou  moins  grands, 
plus  ou  moins  reconnaissables  à l'œil  nu  ou  à l’examen  microsco- 
pique. On  les  trouve  dans  les  évacuations  diarrhéiques.  Lorsque  la 
morlihcation  comprend  une  portion  de  la  couche  glanduleuse,  il  en 
résulte  une  ulcération  |)lus  ou  moins  étendue  à fond  plat,  à bords 
irréguliers  et  siégeant  en  général  au  sommet  d’un  pli.  Lorsque 
f eschare  a intéressé  un  follicule  lymphatique  et  le  tissu  qui 
l’entoure,  il  se  produit  un  ulcère  plus  profond,  petit  et  circulaire. 

Les  ulcérations,  une  fois  formées,  continuent  à s’étendre  par  la 
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loiUc  Slippul’alivc  (les  parties  inliltrées  de  eellules  lymphatiques; 
elles  doiiueiil  du  pus  à leur  suiTace  pendant  tout  le  temps  que  dure 
la  dysenterie  à l'état  aigu. 

Celle-ei  peut  guérir  par  la  réparation  des  pertes  de  la  substanee, 
par  la  végétation  d’un  tissu  de  bourgeons  charnus  et  par  la  cicatrisa- 
tion qui  en  est  la  suite,  ou  bien  elle  passe  à l’état  chronicfue. 

La  dysenterie  aiguë  grave,  qu’elle  s’observe  à l'état  sporadi([ue 
dans  les  pays  chauds,  ou  à l’état  épidémique,  consiste  dans  des  alté- 
rations analogues,  mais  ayant  une  intensité  beaucoup  plus  grande 
en  môme  temps  que  les  lésions  se  généralisent  à la  plus  grande  partie 
ou  à la  totalité  du  gros  intestin.  Il  peut  même  y avoir  dans  cette 
maladie  un  catarrhe  plus  ou  moins  étendu  de  la  muqueuse  de  l’in- 
testin grêle. 

A raulopsie  d’individus  morts  pendant  la  période  aiguë  de  la 
dysenterie  grave,  on  trouve  les  ulcérations,  décrites  précédemment, 
beaucoup  ])lus  grandes,  plus  pro tondes  et  réparties  sur  presque 
toute  la  surlace  du  gros  intestin,  depuis  le  cæcum  jusqu’à  l’anus.  La 
surface  des  ulcérations  est  tantôt  recouverte  de  débris  infiltrés  de  pus 
et  non  encore  détachés  de  la  couche  glanduleuse  superficielle  ou  de 
la  couche  muqueuse;  tantôt  elle  est  rouge  ou  rosée,  bourgeonnante 
ou  brune,  ardoisée  par  suite  de  la  décomposition  du  sang.  Le  bord 
des  ulcérations  est  taillé  à pic  et  limité  par  la  muqueuse  boursou- 
llée,  très  congestionnée,  eccbymotifjuc  et  molle.  Les  ulcérations 
peuvent  atteindre  une  étendue  telle  qu’il  reste  à peine  quelques  îlots 
où  la  muqueuse  ne  soit  pas  complètement  détruite.  Ainsi,  dans 
une  observation  de  M.  Kelsch  qui  a fait  dans  le  laboratoire  de 
fun  de  nous  une  série  de  recherches  très  intéressantes  sur  la 
dysenterie  [Arch.  de  physiologie,  1(S7d),  la  partie  ulcérée  du  gros 
intestin  comprenait  environ  les  trois  quarts  de  sa  longueur;  sur  la 
surface  ulcérée,  lisse  et  unie,  de  couleur  rosée,  se  dressaient,  de  dis- 
tance en  distance,  des  îlots  de  la  largeur  d’une  pièce  de  5 Irancs  au 
moins,  sorte  de  champignons  d’un  tissu  très  friable,  coloi  és  en  rouge 
beaucoup  plus  foncé  que  l’ulcération  et  représentant  tout  ce  (pii 
restait  de  la  couche  glanduleuse. 

Dans  les  portions  de  la  muqueuse  conservées,  on  retrouve  les 
glandes  de  Lieberkidin  avec  leurs  cellules  cylindriques;  mais  ces 
glandes  sont  déformées,  irrégulières,  déviées,  ici  comprimées,  là 
distemJues  : les  vaisseaux  sanguins  qui  entourent  ces  glandes  sont 
très  distendus  et  gorgés  de  sang.  Autour  d’eux,  le  tissu  coiijonctit 
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contient  des  cellules  lymphatiques  et  de  nombreux  lilaments  de 
fd3rine. 

Le  tissu  conjonclif  sous-giandulaire  qui  forme  le  fond  de  ces  ul- 
cères, est  lui-même  infiltré  par  un  exsudât  inflammatoire,  composé 
de  cellules  rondes  et  de  fibrine;  les  vaisseaux  sont  très  dilatés,  rem- 
plis de  sang,  et  leurs  parois  sont  revenues  à l’état  embryonnaire. 
Les  vaisseaux  lymphatiques  contiennent  des  cellules  endothéliales 
gonllées,  très  volumineuses.  Le  tissu  cellulaire  sous-muqueux  est  le 
siège  d’un  véritable  phlegmon.  Il  a doublé  ou  triplé  d’épaisseur,  et 
sa  portion  la  plus  superficielle,  au-dessous  des  glandes,  est  trans- 
formée par  places  en  un  lac  de  pus,  qui  isole  la  couche  glanduleuse 
et  rend  sa  destruction  inévitable.  Aussi  n’est-il  pas  rare  de  voir  des 
malades  évacuer,  avec  les  selles,  des  fragments  considérables  de  la 
muqueuse,  soit  en  lambeaux,  soit  en  cylindres  pouvant  avoir  jusqu’à 
plusieurs  décimètres  de  longueur. 

Il  semble  presque  inutile  d’ajouter  que  les  dysenteries  dont  les 
lésions  sont  aussi  étendues  et  aussi  profondes  se  terminent  fatale- 
ment par  la  mort,  arrivée  soit  par  épuisement,  soit,  ce  qui  est  plus 
rare,  par  perforation  dé  l’intestin  et  péritonite  suraiguë,  soit  par 
suite  d’un  abcès  hépatique. 

L’examen  des  selles,  dans  la  dysenterie  aiguë,  donne  les  résultats 
suivants  : Au  début,  elles  sont  constituées  par  une  petite  quantité  de 
matière  glaireuse,  vitriforme,  pelotonnée  ou  ressemblant  à des  cra- 
chats muqueux.  On  a comparé  ce  mucus  au  frai  de  grenouille.  Sou- 
vent il  est  coloré  par  du  sang,  soit  intimement  mêlé  à lui  comme  dans 
les  crachats  de  pneumonie,  soit  disposé  en  stries.  Il  contient  des 
cellules  lymphatiques,  des  corpuscules  rouges  du  sang,  des  cellules 
cylindriques,  des  globes  muqueux  et  de  nombreux  microbes.  Tels 
sont  les  caractères  de  la  première  période. 

Dans  la  période  d’ulcération  commençante,  les  selles  sont  consti- 
tuées par  un  liquide  séreux,  coloré  en  rouge  par  le  sang,  dans  lequel 
nagent  des  fragments  blanchâtres  membraneux,  plus  ou  moins  éten- 
dus, quelquefois  de  véritables  cylindres  qui  sont  constitués  par  la 
partie  superficielle  de  la  muqueuse  nécrosée,  infiltrée  de  pus  et 
détachée.  On  peut,  en  examinant  ces  lambeaux  au  microscope, 
reconnaître  des  portions  de  glandes  de  Lieberkühn,  ou  même  des 
séries  de  ces  glandes  unies  entre  elles.  Les  caractères  de  ce  liquide 
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Loi’sque  l’éliminai  ion  des  parl  ics  nécrosées  est  lerminée,  les 
selles  sont  conslitiiécs  uniquement  par  une  sanie  ichoreiise,  puri- 
Ibrine  on  séiTiise,  de  couleur  grise,  ardoisée  ou  sangninolenle  ; ce 
liquide,  qui  est  sécrété  par  les  ulcéralions,  contient  une  grande  quan- 
tité de  cellules  lympliatiques  et  de  globules  ronges. 


Les  autres  organes  compris  dans  l’abdomen  sont  souvent  lésés 
consécutivement  dans  la  dysenterie  : la  vessie  est  généralement  con- 
gestionnée, et  elle  est  le  siège  d’un  catarrhe  aigu  ; les  reins  sont  quel- 
quefois atteints  de  néphrite  catarrhale  ou  parenchymateuse.  Les  gan- 
glions lymphaliques\o\\\h^‘\V(i^  sont  congestionnés  et  hypertrophiés, 
la  raie  est  grosse  et  ramollie.  Enfin  on  trouve  souvent  de  la  conges- 
tion et  des  abcès  du  foie  (voyez  plus  loin  la  description  des  lésions  du 
foie).  L’intestin  grêle  présente  souvent  les  traces  d’un  catarrhe  plus  ou 
moins  intense  et  profond;  d’autres  fois,  il  est  revenu  sur  lui-même 
aussi  bien  que  l’estomac  et  présente  une  atrophie  remarquable  de  ses 
tuniques. 


Dysenteuie  chronique.  — La  dysenterie  chronique  succède  à la 
dysenterie  aiguë,  ou  bien  elle  s’établit  chroniquement  d’emblée.  Ce 
n’est  qu’au  bout  de  plusieurs  mois,  souvent  de  plusieurs  années 
à partir  du  début  de  la  diarrhée,  ([ue  la  mort  arrive.  A l’autopsie, 
la  muqueuse  est  boursoullée  par  places  et  congestionnée.  Elle  est 
surtout  très  rouge  sur  les  parties  saillantes  situées  au  bord  des  dé- 
pressions qui  simulent  au  premier  abord  des  ulcérations.  Dans  cer- 
taines de  ces  dépressions  en  effet,  là  où  l’on  croirait  par  l’examen  à 
l’œil  nu  qu’il  s’agit  de  véritables  pertes  de  substance,  on  trouve  les 
glandes  de  Lieberkiihn  conservées;  le  relief  des  parties  voisines,  dû 
tout  simplement  au  bourgeonnement  du  tissu  cellulo-vasculaire  qui 
sépare  les  glandes  allongées  elles-mêmes,  simule  seul  des  ulcéra- 
tions. Dans  d’autres  points,  il  s’agit  bien  en  réalité  de  pertes  de 
substance  et  d’ulcérations  véritables,  que  celles-ci  compromettent 
seulement  la  portion  superficielle  de  la  couche  glandulaire,  ou 
qu’elles  pénètrent  jusqu’au  tissu  cellulaire  sous-muqueux. 

La  surface  de  ces  ulcérations  est  brune  ou  ardoisée;  on  y voit 
à l’œil  nu  des  orifices  plus  ou  moins  réguliers,  qui  conduisent  dans 
des  dépressions  folliculaii'es  situées  plus  profondément  au  milieu 
même  du  tissu  conjonctif  sous-muqueux.  De  ces  petites  cavités  qui 
mesurent  de  1/2  àl  et  2 ou  o millimètres  de  diamètre,  qui  existent 
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en  nombre  plus  ou  moins  considérable,  soit  sni’  une  même  ulcéra- 
lion,  soil  sur  |)lusieurs  ulcéralions,  on  lait  soi’lir  par  la  pression  un 
mucus  concret  semblable  à du  frai  de  ^^•|•enouille. 

Le  mucus  gélatinilornie,  tiré  des  ulcères  (’olliculeux,  exaiuiné  à 
l’état  frais,  montre  des  cellules  cylindriques,  la  plupart  cupuliformes, 
disposées  à la  périphérie  de  la  gouttelette  où  elles  sont  parallèles  les 
unes  aux  autres;  le  centre  de  la  masse  serni'liquide  confient  des 
cellules  rusilorrnes  allongées,  ovoïdes,  ou  sphériques,  qui  ne  sont 
autres  que  des  cellules  cylindriques  on  des  globules  blancs  deve- 
nus muqueux.  Le  mucus  traité  par  l’apide  azotique  ou  par  l’acide 
acétique  donne  un  précipité  opaque. 


Les  coupes  de  la  muqueuse  convenablement  durcie,  comprenant  a 
la  fois  le  bord  des  ulcères,  les  ulcères  eux-mêmes  et  les  cavités 
pleines  de  mucus,  montrent  les  faits  suivants. 

1"  Dans  les  parties  de  la  muqueuse  tuméüées,  congestionnées  et 
boursoullées  (a,  fig.  11  i)  qui  séparent  les  ulcérations,  les  glandes  de 


Kiu.  n i.  — Coupe  de  l’iiilc«liii  perponcliciilniro  .ù  sa  surface  ou  niveau  d’une  ulcération 

dysenlérique. 

((,  a,  parties  saillantes  de  la  imif|ueuse  avec  les  glandes  eu  lulie;  m,m,  glandes  ou  tubes  situées 
sur  la  par'ic  ulcérée  de  la  inu(|ucu^e  et  réduites  .à  leurs  culs-de-sac;  b,  b,  pertes  de  substance 
remplies  de  mucus  et  de  cellules  cylindriques  qui  s’ouvrent  par  un  oritic('  étroit  .à  la  surface  de  la 
muqueuse;  d,  paroi  et  contenu  de  la  perle  de  substance;  v,  vaisseaux. — Grossissement  de  'iO  dia- 
mètres. 


Liebcrkübii  (V/)  sont  ti’ès  longues  et  très  volumineuses;  elles  soiit 
séparées  par  du  tissu  conjonctif  dans  lequel  cbeminent  des  vaisseaux 
distendus  par  le  sang. 

Au-dessous  de  la  couche  glandulaire,  la  coiicbe  musculense  super- 
ficielle de  la  muqueuse  est  normale,  et  le  tissu  conjonctif  est  sinqile- 
ment  byperbémie  en  même  temps  que  ses  cellules  sont  plus  volumi- 
neuses qu’à  l’clat  physiologique.  Les  sections  des  rollicules  oITrent 
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tantôt  une  forme  ellipsoïde  dont  le  i^rand  diamètre  est  parallèle  à 
la  muqueuse,  tantôt  une  forme  cii’culaire. 

Au  niveau  des  pai'ties  ulcérées  et  déprimées,  la  surface  delà 
muqueuse  ne  pi’ésente  plus  que  des  vestiges  des  glandes  en  tube. 
Gelies-ci  {m,  m,  lig.ili)  sont  réduites  à leurpartie  inférieure, à leur 
fond,  à un  tiers  environ  de  leur  longueur,  et  meme  elles  manquent 
absolument  par  places.  I.es  culs-de-sac  appartenant  à ces  glandes  en 
tube  en  grande  partie  détruites  contiennent  des  cellules  cylindriques, 
pour  la  plupart  cupuliformes.  Ils  sont  séparés  les  uns  des  autres  par 
du  tissu  conjonctif  inliltré  de  cellules  lymphatiques  et  qui  se  conti- 
nue avec  le  tissu  con  jonctif  également  altéré  de  la  couche  sous-glan- 
dulaire. H semble  que  sur  ces  parties  ulcérées  la  couche  supeiTicielle 
de  la  muqueuse  ait  été  rasée,  les  glandes  et  le  tissu  fd^reux  qui 
les  sépare  ayant  été  détruits  eu  même  temps.  Dans  les  points  où  les 
glandes  en  tube  n’existent  plus,  le  tissu  conjonctif  en  rapport  avec 
le  contenu  intestinal  ne  paraît  pas  revêtu  de  cellules  épithéliales. 

.’h  C’est  toujours  au  niveau  des  parties  ulcérées  que  viennent  s’ou- 


Klii.  112.  — Coupelle  l'inJoslin  nlcéi’é  perpeiidiculairo  à la  surface,  dans  im  point  où  les  glandes 
011  luljc  ont  Oté  complètement  détruites  par  l’ulcération. 

b,  perte  de  substance  romidie  de  mucus  et  de  cellules  cylindriques;  a,  orifice  ou  goulot  de  la  perte 
de  substance  ouvert  à la  surface  de  l’intestin;  d,  couclic  musculeuse  superficielle  de  la  muqueuso 
interrompue  au  niveau  de  l’orifice  a;  e,  tissu  conjonctif;  f,  vaisseau.  — Grossissement  de  40  dia- 
mètres. 


vrir  les  dépressions  folliculaires  ou  pertes  de  substance  visibles  à 
l’œil  nu  et  remplies  de  mucus.  Leur  forme  générale  est  eUipti({ue  ou 
sphérique  dans  le  premier  cas;  leur  grand  diamètre  est  toujours 
parallèle  à la  surface  de  la  muqueuse.  Elles  s’ouvrent  par  un  ori- 
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lice  régnlièremciU  circulaire,  de  diamèlre  variable  (a,  fig.  i12).  La 
couclie  musculaire  de  la  muqueuse  est  interrompue  à leur  goulol 
(fig’.  112),  muis  on  la  suit  au-dessus  delà  petite  cavité,  enti*e  elle  et 
la  surface  de  la  muqueuse.  Tantôt  il  va  une  cavilé  unique  (d,  lig.  ITl), 
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ClG.  113.  — Cüiipe  do  l’intestin,  perpendiculaire  à la  surface,  au  niveau  d’une  ulcération. 

;/,  tissu  embryonnaire  inflainniatoire  dans  lerpiel  il  existe  des  glandes  en  tubes  dilate'es  irrégulière- 
ment e;  a,  grande  cavilé  ou  perte  de  substance  à bord  réguliers  et  sphérique  dont  la  paroi  h est 
tapissée  en  ccriain.s  points  d’un  épilbélium  cylindrique  f.  — Grossissement  de  100  diamètres. 


tantôt  une  cavité  formée  de  plusieurs  loges  complètement  ou 
incomplètement  séparées  les  unes  des  autres  par  des  tracLus  libreux 
(c,  fig.  112).  La  cavité  unique  ou  les  loges  multiples  sont  rem- 
plies de  mucus  limité  a là  périphérie  par  une  couche  de  cellules 
cylindriques.  Ce  contenu  muqueux  se  détache  facilement  de  la 
paroi  fibreuse;  il  présente  des  plis  et  s’enfonce  dans  les  dépressions 
ou  irrégularités  de  la  perte  de  substance.  La  masse  muqueuse  se  ré- 
trécit en  forme  de  bouchon  au  niveau  du  goulot  de  la  cavité  follicu- 


laire, puis  elle  s’évase  et  s’étale  à la  surface  de  la  muqueuse  (voy. 
en  «,  lig.  T12).  Au  premier  abord,  toutes  ces  parties  simulent  dans 
leur  ensemble  une  glande  en  grappe. 

La  paroi  des  cavités  est  formée  par  du  tissu  conjonctif  entre  les 
faisceaux  duquel  il  existe  des  cellules  connectives  devenues  turgides 
et  des  globules  blancs.  Sur  des  coiqies,  on  voit,  à la  limite  interne 
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de  la  paroi,  un  l’evêlemeiU  complet  de  cellules  cylindri(jues  implan- 
tées perj)endicidairemeiit  comme  sur  une  mmpicnsé.  Parfois  les 
cellules  épithéliales  manf|uent  sur  une  pai’tie  de  cette  cavité.  Ainsi, 
dans  la  ligure  118,  le  revêtement  épithélial  de  la  grande  cavité  o 
n’existe  que  dans  la  portion  /"de  sa  paroi  (fig.  118  et  lig.  114).  Les 
cellules  cylindilques  qui  tapissent  ces  cavités  sont  presque  toutes 
cupuliformes  (voy.  A,  hg.  114).  Dans  les  cavités  où  elles  n’exis- 
tent que  sur  une  partie  de  la  surface,  on  les  observe  seulement  à la 
partie  supérieure.  Dans  les  points  où  les  cellules  cylindriques  man- 
quent, la  paroi  est  généralement  très  riche  en  cellules  lymphatiques, 
et  il  y a là  encore  une  inllammation  destructive  intense  qui  empêche 
le  revêtement  épithélial  de  se  reformer  (voy.  G,  fig.  114). 


Fig.  114.  - Représenlalion  à uii  fort  ^'■rossisseiiienl  (400  diamètres),  de  plusieurs  points  ligures 

dans  le  dessin  précédent. 

A,  cellules  cylindriques  cupuliformes  implantées  sur  la  paroi  de  la  grande  cavité  représentée  dans 
la  ligure  113;  e,  cellules  lymphatiques  inlilirant  le  tissu  qui  limite  la  cavité. 

C,  partie  de  la  paroi  de  la  grande  cavité  représentée  figure  113  et  sur  laquelle  on  n’observe  pas  de 
celluh-s  eyin  Iriques  ; c,  cellules  lymphatiques  libres  dans  le  mucus;  d,  cellules  plates  égale- 
ment libres;  a.  vaisseau  >auguin  rcm|di  de  globules  rouges.  , 

B,  cellules  libres  dans  le  mucus  et  devenues  vésiculeuses. 


Le  tissu  conjonctif  qui  entoure  ces  cavités  est  infiltré  de  cellules 
lymphatiques  dans  une  zone  ]diis  ou  moins  étendue.  A ce  niveau, 
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les  glandes  en  tube  ont  disparu  ou  l)ien  elles  sont  réduites  à leiu  s 
culs-de-sac,  ou  bien  elles  sont  byperti’opliiées  et  dilatées  de  telle 
sorte  que  leur  extrémité  inférieure,  reuj|)lie  de  cellules  cylindriques, 
se  divise  en  deux  ou  trois  boiu’geons  (voy.  lig.  Md,  e). 

.Nous  croyons  que  les  cavités  [)bunes  de  mucus  |)récédemment  dé- 
crites occupent  ordinairement  biplace  de  follicules  clos  détruits,  et 
voici  sur  quoi  nous  nous  nppuyons.  Elles  ont  le  mémo  siège,  les 
mêmes  rapports  avec  la  couche  glanduleuse  et  la  couche  muscu- 
leuse superticielle,  et  la  même  forme  que  les  follicules  clos.  De  plus, 
nous  avons  pu  voir  des  follicules  clos  en  voie  de  ramollissement  et 
de  destruction.  Ces  derniers  sont  plus  volumineux  d’abord  qu’à  l’état 
normal,  et  lorsque,  sur  une  coupe,  ils  ont  été  traités  par  le  pinceau, 
les  corpuscules  lym})liatiques  qui  les  remplissent  ayant  été  chassés, 
on  voit  que  leur  tissu  réticulé  fait  défaut  par  places  et  qu’ils  sont 
transformés  en  plusieurs  grandes  loges  limitées  par  des  tractus. 
Que  ces  parties  ramollies  des  follicules  enflammés  soient  éliminées  à 
la  surface  de  la  muqueuse,  on  aura  les  cavités  cloisonnées  dont 
nous  avons  donné  la  description,  cavités  qui  seront  bientôt  remplies 
par  le  mucus  intestinal  et  tapissées  par  un  épithélium  cylindrique 
analogue  à celui  de  la  suidace  de  rinteslin  ou  des  glandes  de  la 
muqueuse. 

Une  fois  formées,  les  cavités  qui  occupent  la  place  des  follicules 
clos  s’agrandissent  par  la  destruction  des  dernières  cloisons  et 
peuvent  être  dilatées  au  point  d’acquérir  jusqu’à  -4  et  5 millimètres 
de  diamèli*e. 

Ces  altérations,  qui  avaient  été  bien  décrites  à l’œil  nu  par  plu- 
sieurs auteurs,  et  en  particulier  par  Charcot,  ont  été  déterminées 
pour  la  première  fois,  croyons-nous,  par  l’uii  de  nous  et,  peu  de 
temps  après,  également  bien  étudiées  par  Kelscb. 

Le  tissu  conjonctif  sous-muqueux  est  en  même  temps  épaissi, 
fibreux,  et  il  présente  des  vaisseaux  lymphatiques  remplis  d’endo- 
thélium gonflé  : l’inflammation  se  propage  assez  souvent  dans  le 
tissu  conjonctif  qui  sépare  les  couches  musculeuses  de  l’intestin  et 
jusqu’au  tissu  sous-séreux. 

Cet  épaississement  lihreux  de  toutes  les  couches  du  gros  intestin, 
marqué  surtout  dans  la  tunique  celluleuse,  déterminant  un  état  d’hy- 
peitro])hie  apparente  des  plans  musculaires,  a pour  conséquence  de 
transformer  le  conduit  intestinal,  surtout  à sa  partie  inférieure,  en 
un  canal  à parois  jiresque  rigides. 

C’est  ce  qui  se  voit  surtout  dans  les  cas  de  dysenterie  chroniqiK' 
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avec  iilcél'alions  assez  éloiidiies  et  guéries,  i’eiii|)lacées  jtar  un  tissu 
cicatriciel  dense  et  solide.  Sur  ces  cicatrices  où  la  inuqucusc  ne  sc 
reforme  jamais  complètement,  ou  trouve  souvent  des  excroissances 
polypeuses  constituées  par  du  tissu  conjonctif  ou  des  polypes  fibro- 
muqueux. 

Les  selles  observées  pendant  le  cours  do  la  dysenlerie  chronique 
sont  (rès  variables  : le  plus  ordinairement  elles  sont  séreuses,  abon- 
dantes, de  couleur  jaune,  verdâtre  ou  brune,  mais  s’il  survient  un 
nouvel  état  aigu,  elles  deviennent  mu({ueuses,  contiennent  du  sang 
ou  un  peu  de  pus.  La  diarrhée  n’est  pas  absolument  conslante  pen- 
dant toute  la  durée  du  mal  : elle  peut  sc  suspendre  momentané- 
ment pour  revenir  ensuite. 

Choléra.  — Le  choléra  est  une  maladie  infectieuse  dont  la  mani- 
festation la  plus  imporlanle  consiste  dans  une  diarrhée  séreuse  cor- 
respondant à une  lésion  de  l’inteslin  grêle. 

A l’autopsie  des  malades  qui  succombent  dans  la  période  algide, 
on  trouve  la  muqueuse  de  l’intestin  grêle  congestionnée  dans  loute 
sa  longueur,  mais  surtout  au  niveau  de  l’iléon.  Elle  présente  une 
coloration  rose,  lilas  ou  rouge  plus  marquée  au  sommet  des  val- 
vules conniventes  en  raison  de  la  réplétion  des  vaisseaux  capil- 
laires et  les  petites  veines.  La  muqueuse  est  épaissie,  turgide, 
œdémateuse.  L’intestin  est  distendu  par  une  grande  quantité  de 
liquide  blanchâtre,  louche,  sans  odeur,  analogue  à celui  qui  est 
i*endu  pendant  la  vie  et  dans  lequel  sont  suspendus  de  petits  flocons 
opaques  (selles  riziformes). 

L’épithélium  superficiel  des  villosités  et  de  la  muqueuse  en  con- 
tact avec  ce  liquide  est  naturellement  tombé  après  la  mort,  mais 
l’examen  des  selles  cholériques  pendant  la  vie  conduit  à penser  que 
l’épithélium  cylindrique  de  l’intestin  n’est  pas  détaché  en  abon- 
dance pendant  l'attaque  cholériforme.  17état  trouble  du  liquide  est 
lié  non  seulement  à la  présence  des  cellules  lymphatiques,  mais  sur- 
tout à l’existence  d’une  quantité  considérable  de  micro-organismes, 
comme  on  les  rencontre  dans  les  liquides  en  putréfaction. 

Pacini  d’abord,  Davaine  ensuite,  ont  signalé  dans  les  selles  cholé- 
riques la  présence  d’un  grand  nombre  de  micropbytes,  micrococcus, 
bactéridies  et  vibidons. 

L’analyse  chimique  des  matières  rendues  a montré  que  les  sub- 
stances organiques  y sont  peu  abondantes  ; elles  contiennent  et 

pour  1000  d’albumine  (Becqmu’el ).  On  y trouve  de  l’iirée  ou  son 
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prodiiil,  de  (lécomposilioii,  le  carbonale  (rarniiioniaqiie,  ce  qui  rend 
le  liquide  alcalin.  La  pi*opoi‘lion  des  cldoi’ures  et  des  antres  sels  est 
sensiblement  la  meme  que  dans  le  liquide  intestinal  considéré 
comme  normal.  Les  selles  cboléiâformes  se  rappi’ochent  beaucoup, 
au  point  de  vue  de  l’analyse  chimique,  du  liquide  obtenu  pai’ 
Moreau  dans  ses  expériences  citées  plus  haut. 

Très  rapidement  après  l’invasion  du  choléra,  au  début  de  la  pé- 
riode algide,  les  follicules  clos  de  la  muqueuse  de  l’intestin  grêle, 
surtout  ceux  de  la  partie  inférieure  de  l’iléon,  sont  tuméfiés  et  se 
présentent  comme  de  petits  grains  [lerlés  saillants  de  couleur  gris 


rose  ou  grise 


Les  altérations  de  la  muqueuse  et  du  tissu  conjonctif  sous-mu- 
queux, étudiées  au  microscope,  sont  beaucoup  plus  profondes  et  plus 
intenses  qu’on  ne  pourrait  le  supposer  à l’œil  nu.  Elles  ont  été  dé- 
crites par  Kelsch  et  J.  Henaut  lors  de  l’épidémie  de  1873. 

Le  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse  est  infiltré  de  cellules  lympha- 
tiques très  nombreuses.  Cette  infiltration  a lieu  dans  les  cloisons 
fibi  •eiises  qui  séparent  les  glandes  en  tubes  et  au-dessous  d’elles  ; elle 
ne  se  limite  pas  à l’intestin  grêle,  mais  elle  occupe  toute  la  longueur 
du  tube  intestinal,  depuis  le  pylore  jusqu’à  l’anus.  Elle  existe  égale- 
ment à un  degré  variable  dans  les  villosités  intestinales.  Les  glandes 
de  Lieberkühn  ne  présentent  généralement  d’épithélium  que  dans  la 
partie  inlérieurede  leurs  culs-de-sac(lésionen  partie  cadavérique)  el 
elles  sont  souvent  distendues  par  du  mucus.  Les  vaisseaux  sanguins 
qui  existent  dans  la  parlie  superficielle  de  la  muqueuse  sont  dilatés 
et  remplis  de  sang.  Il  en  est  de  même  des  vaisseaux  du  tissu  con- 
jonctif sous-muqueux.  Les  vaisseaux  lymphatiques  sont  remplis,  soit 
par  des  cellules  rondes,  soit  par  quelques-unes  de  leurs  cellules  en- 
dothéliales gonflées  et  détachées. 

Les  follicules  clos  présentent  les  altérations  étudiées  plus  haut  à 
propos  de  la  psoreutérie  : leur  centre  olfre  une  certaine  tendance  au 
ramollissement  et  leurs  éléments  cellulaires  sont  infiltrés  de  granu- 
lations graisseuses. 

La  tunique  musculaire  est  normale,  mais  le  tissu  conjonctif  sous- 
séreux  est  liyperliémié  et  inliltré  de  cellules  lymphatiques.  11  peul 
même  y avoir  une  irritation  de  la  séreuse,  qui  se  traduit  par  de 
minces  fausses  membranes  fibrineuses  étalées  à sa  surface. 

A un  stade  plus  avancé,  lorsque  le  malade  a succombé  pendant  l;i 
péi'iode  de  réaction  d’une  attaque  intense  de  choléra,  on  trouve  quel- 
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quclbis  (les  ulcères  folliculaires  sié^eanl,  soit  au  niveau  des  folli- 
cules isolés,  soit  sur  les  pkuiues  de  Peyer.  La  niuqueuse  est  moins 
congeslionnée.  Elle  montre  cepeiidanl  en  cei  taius  points  une  liyper- 
liémie  persistante  et  quelquefois  même,  au  niveau  des  plis  de  l’in- 
teslin  grêle  ou  irrégulièrement  sur  le  sommet  des  plis  du  gros  in- 
testin, des  ulcérations  superricielles.  Ces  ulcérations  peuvent  envahir 
les  tissus  profonds  jusqu’au  point  d’amener  une  perforation  (llamer- 
nyek).  Dans  d’autres  cas,  l’intestin  est  aminci  , comme  lavé  et 
atrophié. 

Les  caractères  physiques  du  contenu  de  l’intestin  difterent  complè- 
tement de  ceu.v  observés  dans  la  première  période.  Il  n’y  a [)lus  de 
liquide  rizifoi'ine  privé  de  gaz,  comme  cela  a lieu  au  début  ; le  liquide 
intestinal  est  coloré  par  la  bile  ou  de  couleur  brune;  assez  souvent  il 
renferme  du  sang.  Le  gros  intestin  contient  des  matières  dures,  ou 
bien  au  contraire  des  matières  liquides. 

Les  altérations  du  sang  dans  le  cboléra  sont  portées  à un  très  haut 
degré  pendant  la  première  période  ou  l’algidité.  Le  sang  est  privé  de 
sérum,  poisseux,  si  bien  qu’il  ne  circule  pas  facilement  dans  les  vais- 
seaux etque  même  il  s’y  arrête  complètement.  11  résulte  de  cette  dimi- 
nution considérable  du  sérum  sanguin  que  le  chiffre  des  globules 
rouges,  pour  une  même  quantité  de  sang,  est  deux  ou  trois  fois  plus 
grand  qu’à  l’état  normal.  Le  chiffre  des  globules  blancs  augmente 
dans  la  même  proportion.  Les  globules  rouges  sont  visqueux,  dif- 
lïuents;  un  grand  nombre  d’entre  eux  paraissent  plus  petits  qu’à 
l’état  normal;  leur  grand  diamètre  est,  par  exemple,  de  3 à 4y.au 
lieu  de  7 y. 

Il  ne  paraît  pas  y avoir,  du  reste,  de  proto-organismes  spéciaux 
dans  le  sang  des  cholériques. 

On  observe  dans  le  choléra  des  lésions  rénales  avec  albuminurie, 
dont  nous  étudierons  la  nature  et  la  cause  dans  le  chapitre  de  ce  ma- 
nuel consacré  au  rein. 

Dans  la  période  de  réaction  du  choléra,  le  sérum  du  sang  revient 
[U’ogressivement  à sa  quantité  normale,  et  le  chilTre  des  globules  di- 
minue dans  une  proportion  à peu  près  équivalente.  Cependant  il  est 
fortpiobable  que  dans  cette  période  de  la  maladie  les  globules  sont 
détruits  en  grand  nombre,  car  les  urines  contiennent  une  forle  pro- 
portion de  matière  colorante.  Dans  cette  même  période,  le  sang  con- 
tient une  grande  quantité  d’urée,  et  il  se  produit  dans  divers  organes 
des  lésions  congestives  et  inflammatoires , telles  que  congestions 
pulmonaires,  bronchites,  laryngites,  pleurésies;  la  pleurésie  est  par- 
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fois  punilenle;  on  observe  aussi  de  la  con^eslion,  des  ecchymoses  et 
l’œiième  de  la  pie-mère.  Plus  l’arcment,  on  a noté  la  su})puralion 
de  la  parotide,  la  cystite,  la  ])yélo-néplirile,  etc. 

En  résumé,  le  choléra  pai’aît  causé,  ainsi  que  Pacini  a cherché  à 
l’établir,  il  y a longtemps  déjà,  par  un  micrococcus  qui  pénètre  dans 
les  cellules  épithéliales  de  l’intestin,  s’y  reproduit  en  très  grande 
(juantité,  et  détermine  la  chute  du  revclement  épithélial.  Les  villo- 
sités intestinales  plus  ou  moins  dépouillées  laisseraient  transsudei’ 
une  grande  quantité  du  plasma  du  sang  qui  ti'averse  le  réseau  capil- 
laire. Cette  conception  de  Pacini  rend  compte  de  la  plupart  des  phé- 
nomènes observés  dans  le  choléra,  en  particulier  la  sécrétion  intes- 
tinale séro-alhu mineuse  et  la  concentration  du  sang.  Cette  théorie 
est  également  en  rapport  avec  la  contagion  du  choléra  qui  nous 
paraît  indiscutable. 

Ulcérations  urémiques.  — Il  se  développe  quelquefois,  dans  le 
gros  intestin,  très  rarement  à la  partie  inférieure  de  l’intestin  grêle, 
des  ulcérations  décrites  parTreitz  et  qu’il  a rapportées  à l’urémie. 
Elles  sont  précédées  par  un  catarrhe  et  par  des  selles  liquides  qui 
sont  alcalines  et  contiennent  d’assez  fortes  proportions  de  carbonate 
d’ammoniaque.  Au  début  des  ulcérations,  les  selles  contiennent  un 
peu  de  sang  et  des  débris  de  la  muqueuse.  Les  ulcérations  en  effet 
sont  consécutives  à une  mortification  par  places  delà  muqueuse  et  à 
l’élimination  des  eschares.  C’est  une  sorte  de  dysenterie  gangreneuse 
dans  laquelle  la  muqueuse  intestinale  n’est  pas  notablement  épaissie 
ni  congestionnée,  mais  présente  des  eschares  suivies  d’ulcéraiions. 
Ces  ulcérations,  qui  ont  pour  point  de  dépai  t les  follicules  clos  et  le 
tissu  qui  les  entoure,  s’étendent  de  façon  à acquérir  jusqu’à  plusieurs 
centimètres  ; elles  sont  en  nombi‘e  variable  et  généralement  leur 
grand  axe  est  longitudinal.  Elles  peuvent  se  cicatriser  en  laissant 
dos  surfaces  ardoisées  lisses. 


Lièvre  typhoïde.  — Les  lésions  intestinales  de  la  lièvre  typhoïde 
siègent  à la  partie  inférieure  de  l’intestin  grêle.  Il  est  assez  rare  de 
les  voir  envahir  le  gros  intestin.  On  leur  distingue  (juatre  états  suc- 
cessifs qui  coi’respondent  aux  quatre  périodes  de  la  maladie  et  qui 
sont  : 1"  l’état  catarrhal  de  la  muqueuse  intestinale  ; le  gontleinent 
et  l’ulcération  dos  plaques  de  Peyer;  .'iP  des  eschares  d’élimination 
et  4“  la  cicatrisation." 

L Pans  la  première  [)ériode,  (pii  dure  ordinairement  de  qualr»'  à 
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cinq  jours,  la  iniiqiieuse  esl  con^esLioiméc  cl  elle  ,scci‘èlc  uncquaiUitc 
vai'iable  de  liquide,  ce  qui  délei’inine  une  diarrhée  plus  ou  moins 
ahondanle.  Les  follicules  clos  isolés  et  les  plaipics  de  Peyer,  sur- 
loul  à la  partie  inréii('urc  de  l’iléon,  sont  luinèliés  dès  le  début  de  la 
maladie.  Les  Ibllicides  isolés  forment  de  petites  saillies  perlées, 
rosées  et  semi-lransparenles  comme  dans  le  cboléi’a  (psorentérie)  ; 
les  plaques  de  Peyer  s’accusent  déjà  |)ar  un  relief  bien  marqué. 

L’hypertrophie  des  follicules  isolés  et  des  plaques  de  Peyer  aug- 
mente. A l’autopsie  de  sujets  moi'ts  de  la  fièvre  typhoïde  au  ciu- 
(piiènic  ou  sixième  jour  de  la  maladie,  dans  sa  forme  grave  et  déli- 
i’ante  d’emblée  il  est  vrai,  nous  avons  vu  les  follicules  isolés  à l’état 
de  boutons  sdllanls  et  coniques,  durs,  mesurant  de  oà  4 millimètres 
de  leur  sommet  à leur  base,  et  les  plaques  de  Peyer  épaissies  de  la 
même  façon.  Ce  sont  là  les  lésions  que  Louis  a décrites  sous  le  nom 
de  plaques  dures;  elles  paraissent  répondre  aux  formes  cliniques 
les  plus  graves. 

Pendant  le  second  septénaire,  les  placpies  de  Peyer  les  plus 
voisines  du  caecum,  c’est-à-dire  les  premières  atteintes  et  celles 
(pii  le  sont  au  plus  haut  degi’é,  commencent  déjà  à s’ulcérer  par- 
tiellement, en  un  ou  deux  points  sur  une  meme  plaque,  tandis  que, 
dans  la  partie  supérieure  de  l’iléon,  leur  surface  est  régulière  et  non 
ulcérée. 


A[)rès  avoir  sectionné  avec  le  scalpel  un  follicule  isolé,  on  voit 
([u’il  est  constitué  par  un  tissu  blancliàtrc,  gris  ou  légèrement  rosé, 
de  consistance  molle.  Aussi  lui  a-t-on  donné  le  nom  de  tissu  mé- 
dullaii'e  en  le  comparant  à la  substance  du  cerveau.  Ce  tissu, 
quand  on  le  racle,  fournit  une  petite  quantité  de  liquide  louche. 
En  rcgaiajant  avec  attention  la  surface  de  section,  on  ne  voit  pas 
de  limite  tranchée  entre  le  follicule  et  la  muqueuse,  de  telle  sorte 
({u’on  peut  siqiposer  au  premier  abord  que  l’infiltration  patholo- 
gique porte  à la  fois  sur  le  follicule  clos  et  sur  le  tissu  conjonctif 
qui  l’entoure. 

Les  plaques  de  Peyer  présentent  des  lésions  analogues.  Seule- 
ment l’infiltration  v est  généralisée  : tous  les  follicules  ou  une  grande 
partie  d’entre  eux,  ainsi  ipie  le  tissu  conjonctif  voisin,  sont  lésés  à 
la  fois. 

Le  nombre  des  plaques  altérées  est  très  variable  : tantôt  il  n’y  en  a 
que  d(Mix  ou  trois,  et  ce  sont  alors  les  plus  voisines  de  la  valvule  iléo- 
ca'cale,  tantôt  on  en  peut  compter  '20,  SO,  jusqu’à  50.  Lorsque  la 
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lésion  est  plus  uiar(|uéc,  la  plaque  est  loiil  entière  liypei'trophiée  et 
très  épaisse  : elle  fait  par  exemple  une  saillie  de  2 à o millimètres, 
quelquefois  meme  davantage,  et  elle  montre,  sur  nue  surface  de  sec- 
tion, chacun  des  follicules  qui  la  composent  formé  d’un  tissu  gris 
et  chargé  de  sucs.  Les  plaques  tuméfiées  et  hypertrophiées  à ce 
degré  sont  encore  les  plaques  dures  de  Louis. 

Lorsque  la  lésion  est  moins  prononcée,  les  follicules  isolés  et 
les  plaques  ne  font  pas  un  relief  aussi  accusé;  les  plaques  ne  sont 
tuméfiées  que  partiellement,  un  petit  nombre  de  leurs  follicules 
seulement  étant  malades  (plaques  molles  de  Louis). 

Les  plaques  dures  et  les  follicules  très  acuininés  qui  ressemblent 
grossièrement  à l’œil  nu  à des  boutons  de  variole  sont  les  plus  favo- 
rables pour  l’examen  microscopique. 

Il  ne  faudrait  pas  chercher  à voir  répiihélium  superficiel  en  place 
sur  les  villosités  ou  sur  la  surface  des  plaques;  l’autopsie  étant  faite 
vingt-quatre  heures  après  la  mort , les  cellules  cylindriques  sont 
toutes  détachées  et  forment  le  liquide  muqueux,  opaque,  puriforme, 
qui  recouvre  la  surface  de  la  muqueuse. 

Lorsque,  sur  une  surface  de  section,  on  enlève  par  le  raclage  avec 
un  scalpel  ou  avec  des  ciseaux  de  petits  fragments  de  la  substance 
grise  des  plaques  et  qu’on  les  examine  dans  le  picro-carminate,  on 
y voit  une  quantité  considérable  de  cellules  lymphatiques,  les  unes 
possédant  un  seul  noyau,  les  autres  plusieurs  noyaux  plus  petits.  Il 
existe  en  outre  dans  ce  liquide  une  assez  grande  quantité  de  cellules 
plus  volumineuses,  sphériques,  polygonales,  cà  angles  mousses,  plates 
ou  tuméfiées,  à proloplasma  granuleux  et  contenant  un  ou  plusieurs 
noyaux  ovoïdes.  Ces  grandes  cellules  ne  sont  autres  que  les 
cellules  endothéliales  du  tissu  réticulé  des  follicules  et  des  sinus  Ivm- 
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phaliques,  tuméfiées  et  enlïammées.  Ces  éléments  sont  semblables 
à ceux  qu’on  observe  dans  les  productions  leucémiques  de  la  rate  el 
dans  les  lymphadénomes. 

Ces  cellules,  qui  ont  été  a])pelées  cellules  typhiques  el  regardées 
comme  spéciales  à la  fièvre  typhoïde,  n’ont  en  réalité  rien  de  carac- 
téristique. 

Pour  étudier //Z  sï/n  les  modifications  qu’ont  subies  les  diverses 
parties  de  l’intestin,  on  fait  durcir  des  lambeaux  de  la  partie  malade 
dans  l’alcool  absolu  ou  dans  le  liquide  de  Millier,  la  gomme  et  l’al- 
cool, après  les  avoir  étendus  sur  une  plaque  de  Üège. 

Des  coupes  pratiquées  au  niveau  des  plaques  non  ulcérées,  offrent 
les  détails  suivante  : 
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a.  Les  villosités  sont  élargies,  en  meme  temps  (|ii’elles  [larais- 
seiit  plus  courtes;  elles  tendent  à se  rapprocher  et  à se  confondre  les 
unes  avec  les  antres  par  leur  base.  Cette  modification  de  forme  esl 
due  à ce  que  le  tissu  des  villosités  est  infiltré  de  cellules  lym- 
phaliques. 

Cet  effacement  îles  villosités  est  tel  que  la  surface  des  plaques  exa- 
minée au  microscope  paraît  à peine  ondulée  et  qu’à  l’œil  nu  elle 
semble  tout  à lait  lisse. 

h.  Les  glandes  en  tubes  ou  glandes  de  Lieberkiibn  augmentent  en 
longueur  et  en  largeur  à mesure  qu’on  les  observe  en  allant  de  la 
partie  normale  de  la  muqueuse  à la  plaque  malade. 

On  voit  dans  la  figure  115  une  coupe  de  la  muqueuse  normale. 


Fio.  115.  — Poiiion  de  la  muqueuse  intestinale  dans  un  cas  de  fièvre  typhoïde  au  voisinag'e 
d’une  plaque  de  Peyer.  — Grüssisscnienl  de  40  diamètres. 

à une  certaine  distance  d’une  plaque  altérée,  et  dans  la  figure  116 
la  muqueuse  au  niveau  d’une  plaque  de  Peyer  hypertrophiée.  Ces 
deux  figures  dessinées  au  même  grossissement,  montrent  bien  la 
différence  qui  existe  dans  ces  deux  parties  de  la  muqueuse.  Dans  la 
première,  les  villosités  sont  bien  distinctes  et  les  glandes  petites; 
dans  la  seconde,  les  villosités  sont  gonllées,  comme  fondues  les  unes 
avec  les  autres  à leur  base  ; elles  sont  distinctes  seulement  au  niveau 
de  leurs  extrémités.  Les  glandes  de  Lieberkiibn  sont  deux  ou  trois 
fois  plus  longues  qu’à  l’état  normal,  et  leur  diamètre  transversal  est 
accru  dans  la  même  proportion. 

Les  cellules  épithéliales  cylindriques  des  glandes  hypertrophiées 
sont  plus  longues  que  dans  les  glandes  normales.  La  lumière  de  ces 
glandes  conlienl  des  cellules  rondes  ou  des  cellules  cylindriques 
déformées. 

Le  tissu  conjonctif  situé  entre  les  glandes  et  au-dessous  d’elles  esl 
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inlillfc  d’élcinenls  ronds  et  petits;  il  se  conliDue  directement  avec,  le 
tissu  des  villosités  altérées  de  la  même  laeon. 


Fig.  lit».  — Portion  do  la  niui(iionso  iiilesliirilo  siliu'o  à la  limite  d’une  jilaque  do  Peycr  hyiierti’opliie'c 
dans  la  fièvre  lyiilioide  et  dans  un  point  où  il  n’y  avait  pas  de  l'ollicnlcs  clo<.  Les  cc'ln  es  d opillic- 
linin  cyliiidriipio  sont  conserveies  et  très  voliimincnscs  dans  les  ^Mandes  en  lnl»e.  Ces  glandes  sont 
sur  nn  ji'an  antorienr  et  les  villosités  sur  un  plan  pins  pi-ofond.  C’est  pour  cela  ipi’ellcs  paraissent, 
sur  la  ligure,  se  continuer  avec  les  glandes,  mais  il  n’en  est  rien.  — Grossissement  de  40  diamètres. 


Les  lésions  des  villosités  et  des  glandes  sont  les  mêmes,  soit  au  ni- 
veau des  plaques  de  Peyer,  soit  au  niveau  des  follicules  isolés. 

c.  La  couche  profonde  de  la  muqueuse,  qui  forme  la  plus  grande 
partie  de  la  plaque  dure,  parait  au  premier  abord  homogène.  Elle 
est  parcourue  par  des  vaisseaux  qui  sont  considérablement  distendus 
et  remplis  de  globules  rouges  et  de  globules  blancs.  Ces  derniers 


sont  en  beaucoup  plus  grand  nombre  qu’à  l’état  normal. 

Lorsqu’on  traite  par  le  pinceau  des  coupes  obtenues  api’ès 
durcissement  dans  l’acide  picriqiie,  on  chasse  le  contenu  des  vais- 
seaux et  la  plus  grande  quantité  des  cellules  lymphatiques  dont  nous 
avons  parlé  tout  d’abord.  Ces  cellules  étaient  enfermées  dans  les 
mailles  du  tissu  réticulé  des  follicules  lymphatiques  et  du  tissu  con- 
jonctif. 

Le  tissu,  ainsi  nettoyé  des  éléments  libres  qu'il  contenait,  montre 
de  larges  espaces  circu'aires  qui,  par  la  disposition  du  tissu  réticulé 
qu’ils  contiennent  et  des  couches  condensées  qui  les  circonscrivent, 
laissent  facilement  reconnaitie  les  follicules  lymphatiques 


Telle  est  la  structure  des  plaques  bypertroiibiées  dans  la  lièvre 
typhoïde;  on  voit  qu’elle  consiste  essentiellement  en  une  inültralion 
du  tissu  adénoïde  et  du  tissu  conjoaclif  de  la  minpieuse  par  des 
cellules  lymphatiques  (I).  Les  glai.de ? en  tube  de  la  surface  sont 
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en  iiiènic  leinps  hypertrophiées,  et  les  lésions  qu’elles  présentent 
jniraissent  être  simplement  la  conséquence  des  altérations  du  tissu 
eonjonctir  qui  les  entoure. 

Pendant  cette  seconde  période  de  la  maladie,  l’idcération  déliutc 
loujours  par  les  plaques  et  par  les  Ibllicules  isolés  les  plus  rappro- 
chés de  la  valvule  iléo-caecale. 

Sur  les  plaques  dures,  il  est  facile,  par  l’observation  à l’œil  nu, 
de  reconnaître  le  mécanisme  de  l’ulcération  : elle  se  lait  à la  suite 
de  la  mortification  d’une  partie  plus  ou  moins  étendue,  soit  d’une 
plaque,  soit  d’un  follicule  isolé.  La  partie  la  pins  saillante  du  folli- 
cule ou  de  la  plaque  qui  se  nécrose  prend  une  teinte  jaunâtre  pro- 
duite par  le  liquide  intestinal.  La  circulation  ne  s’y  fait  plus,  elle  est 
bientôt  circonscrite  par  un  liséré,  puis  par  une  rainure,  enfin  elle 
est  éliminée  par  petits  fragments.  A côté  d’une  de  ces  petites  eschares 
encore  en  place,  on  en  voit  d’autres  qui  sont  presque  complètement 
expulsées;  elles  sont  remplacées  par  une  ulcération  dont  le  fond  se 
déterge  peu  à peu. 

Les  plaques  dures  montrent  successivement  de  nouveaux  points 
nécrosés,  et  l’ulcération  totale  se  fait  généralement  ainsi  par  îlots 
qui  sont  pris  les  uns  après  les  autres. 

Les  follicules  isolés  présentent  au  début  du  processus  une  petite 
eschare  à leur  partie  la  plus  saillante  ; celle-ci  est  expulsée,  et  il  en 
l’ésulte  une  ulcération  qui  occupe  uniquement  au  début  le  centre 
du  follicule  et  qui  s’agrandit  progressivement  en  l’envahissant  tout 
entier.  Les  ulcérations  ainsi  produites  ont  souvent  une  grande  ten- 
dance à progresser  en  profondeur,  et  bien  qu’ayant  un  faible  dia- 
mètre, elles  peuvent  arriver  jusqu’à  perforer  la  tunique  musculaire 
et  la  séreuse  intestinale. 

Le  péritoine  viscéral  qui  est  en  rapport  avec  une  plaque  dure  est 
rouge  à son  niveau;  tous  les  vaisseaux,  et  en  particulier  les  petites 
veines,  sont  dilatés  et  remplis  de  sang.  Lorsque  cette  plaque  est 
ulcérée,  la  séreuse  qui  la  recouvre  est  épaissie  et  présente  des  taches 
grises  ou  blanchâtres,  opaques,  à peine  saillantes,  qu’à  l’œil  nu  on 
pourrait  prendre  pour  des  granulations  tuberculeuses. 


hilés  par  Murchisson  eL  surtout  par  Rudd,  déuiontrcul  le  caractère  infectieux  de  la 
maladie.  Tout  porte  à penser  l’agent  contagieux  est  transporté  par  1 eau  employée 
en  boissons  et  qu'il  consiste  en  micro-orgaiiismes.  D après  Klebs,  le  inici  obe  de  la  lièvre 
typhoïde  serait  un  bacillus  qui  se  fixe  dans  les  plaques  de  Peyer,  les  lollicules  clos,  les 
ganglions  mésentériques  et  la  rate. 
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L’inlïammation , après  avoir  dcbulé  dans  la  nuiqueiise,  se  pro- 
page très  profondément  et  il  se  produit  souvent  une  infdtration  de 
cellules  lymphatiques  dans  le  tissu  conjonctif  qui  sépare  les  deux 
couches  de  la  tunique  musculaire  et  dans  la  séreuse. 

Sur  les  coupes  minces  de  l’intestin  perpendiculaires  à la  surface  du 
péritoine,  on  ne  voit  effet  un  grand  nombre  de  cellules  lymphatiques 
dans  le  tissu  conjonctif  de  cette  membrane  et  dans  la  couche  des 


Eig.  J 17.  — Coupe  de  la  couche  musculaire  superficielle  et  de  la  couche  péritonéale  de  l’intestin 
grêle  au  niveau  d’une  plaque  de  Peyer  hypertrophiée  dans  la  fièvre  typhoïde.  — A,  néoformation 
à la  surface  du  péritoine;  b,  tissu  conjonctif  sous-péritonéal  infiltré  de  cellules  lymphatiques;  o,  tissu 
musculaire  également  altéré.  — Grossissement  de  80  diamètres. 


libres  musciiliires  longitudinales  (fig.  i l 7).  A la  surface  du  péritoine 
il  existe,  au  niveau  des  taches  blanches  visibles  à l’œil  nu,  une  agglo- 
mération de  cellules  embryonnaires  dans  une  substance  fonda- 
mentale amorphe.  Cette  inflammation  superficielle  du  péritoine, 
qui  ressemble,  au  premier  abord,  à une  infiltration  tuberculeuse, 
s’en  distingue  parce  qu’il  n’y  a pas  de  granulations  distinctes  ni  de 
dégénérescence  caséeuse.  Cette  néoformation  siège  à la  surface  même 
du  péritoine  et  elle  est  immédiatement  recouverte  par  fendothélium 
de  cette  membrane. 

L’infiltration  de  toutes  les  tuniques  intestinales  par  des  cellules 
et  le  ramollissement  des  faisceaux  du  tissu  conjonctif  qui  en  est 
la  conséquence  sont  des  conditions  qui  favorisent  l’ulcération,  sa 
marclie  en  profondeur  du  côté  de  la  séreuse  péritonéale  et  la  perfo- 
ration de  l’intestin. 

Les  plaques  molles  et  les  follicules  hypertrophiés  qui  les  accompa- 
gnent s’ulcèrent  habituellement  de  la  même  manière  que  les  plaques 
dures;  seulement  les  eschares  sont  moins  nettement  limitées,  et  il 
paraît  s’y  produire  une  destruction  et  une  élimination  moléculaire 
des  parties  superficielles  plutôt  que  de  véritables  eschares. 
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Dans  le  cas  où  rulccration  aLlcint  séparcmciil,  les  dilTércnls  Iblli- 
ciiles  qui  composent  une  plaque  de  Peyer,  celte  plaque  présente  une 
surface  irrégulière  parsemée  de  dépressions  {plaque  réticulée  de 


Fig.  118.  — Coupe  d’uii  Iblliculc  lymplMliquc  dont  le  eeiitre  est  converti  eu  uii  )tetit  abcès 
dans  la  fièvre  typhoïde.  A la  partie  supérieure  de  la  ligure,  on  voit  des  vaisseaux  capillaires  et  des 
cellules  libres  dans  la  cavité  de  l’abcès. 


Louis).  Sur  les  coupes  de  ces  plaques  réticulées,  lorsc[u’ elles  sont 
arrivées  à la  période  de  réparation,  on  observe  que  la  couche  super- 
ficielle des  villosités  et  des  glandes  de  Lieberkühn  est  en  partie  con- 
servée, ce  qui  montre  qu’il  n’y  a pas  eu  de  destruction  ulcéreuse 
complète. 

Assez  souvent  on  peut  voir  un  ou  plusieurs  Ibllicules  transformés 
en  petits  abcès;  on  en  fait  sortir  une  gouttelette  de  pus  séreux  en 
les  ouvrant.  Lorsque,  sur  des  pièces  durcies,  on  pratique  des  coupes 
comprenant  un  de  ces  petits  abcès  folliculeux,  les  éléments  du  pus 
sont  entraînés  par  le  mode  de  préparation  et  l’on  observe  un  espace 
vide  au  milieu  du  follicule  : cet  espace  est  limité  par  des  débris  de 
vaisseaux  capillaires  et  des  travées  de  tissu  réticulé  (voy.  lig.  118). 
La  paroi  de  ces  petits  abcès  folliculaires  est  formée  par  un  tissu  con- 
jonctif dont  les  fdjres  sont  granuleuses  et  laissent  voir  entre  elles  des 
rangées  de  cellules  lymphatiques. 
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Pendant  la  troisième  période  qui  correspond  au  troisième  sep- 
ténaire de  la  fièvre  typhoïde,  les  ulcérations  des  plaques  se  détergent 
par  l’élimination  de  toutes  les  parties  fortement  infiltrées  de  cellules 
lymphatiques.  Le  tissu  moins  malade  qui  constitue  les  parois  et  le 
fond  des  ulcérations  est  très  congestionné,  formé  de  petits  bour- 
geons charnus.  La  paroi  des  vaisseaux  embryonnaires  est  friable, 
ce  qui  favorise  les  hémorrhagies.  C’est  en  effet  à celte  période  qu’ont 
lieu  les  hémorrhagies  intestinales  abondantes,  et  à l’autopsie  des 
individus  morts  à leur  suite  on  peut  découvilr  les  déchirures  des 
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vaisseaux  qui  ont  verse  le  sang  à la  surface  de  l’iulestin.  Au  niveau 
de  ces  décliirures  on  aperçoit  de  pelils  points  ecchyinoliques  ou  une 
ouverture  nellement  visible.  Il  est  plus  rare  d’observer  des  ruptures 
vasculaires  et  des  hémorrhagies  pendant  le  second  septénaire,  bien 
qu’elles  soient  possibles  lors  de  la  séparation  et  de  l’élimination  des 
parties  nécrosées. 


4"  A la  lin  de  la  troisième  période  commence  le  processus  répara- 
teur qui  se  continue  pendant  le  quatrième  septénaire.  Du  fond  de 
l’ulcère  s’élèvent  des  bourgeons  charnus  de  couleur  rosée  qui  se 
mettent  peu  à peu  de  niveau  avec  la  surface.  Le  tissu  qui  constitue 
ces  bourgeons  se  condense,  les  bords  de  l’ulcère  se  rapprochent  et  la 
cicatrice  se  forme.  Mais  la  réparation  cicatricielle  se  produit  len- 
tement, si  bien  que  dans  des  autopsies  faites  six  semaines,  deux  mois 
et  même  bien  davantage  à partir  du  début  de  la  maladie,  on  peut 
trouver  encore  de  petites  ulcérations.  Le  tissu  cicatriciel  se  pigmente 
presque  constamment  en  noir  et  cette  pigmentation  persiste,  de  telle 
sorte  qu’après  des  années  on  peut  encore  reconnaître  des  plaques  de 
Peyer  qui  ont  été  atteintes  autrefois  par  des  lésions  typhiques. 

Dans  un  cas  de  fièvre  typhoïde  dont  la  guérison  remontait  à trois 
mois,  mais  dont  la  convalescence  avait  été  marquée  par  les  symptômes 
d’une  rechute,  nous  avons  vu  à l’autopsie  un  catarrhe  très  intense  de 
tout  le  tube  digestif  : une  des  plaques  était  encore  ulcérée  partielle- 
ment. Les  autres,  irrégulières  à leur  surface  et  pigmentées,  étaient 
cicatrisées.  Sur  celles-ci,  l’examen  histologique  nous  montra  que 
toute  la  partie  primitivement  envahie  par  l’ulcération,  c’est-à-dire 
toute  la  surface  de  la  muqueuse  au  niveau  des  plaques,  était  rem- 
placée par  un  tissu  conjonctif  à libres  longitudinales  séparées  par  une 
grande  quantité  de  cellules  rondes  interposées  entre  elles.  Il  n’y 
avait  plus  vestige  de  follicules  clos,  de  glandes,  ni  de  villosités.  Les 
vaisseaux  étaient  restés  dilatés,  volumineux,  à parois  embryonnaires, 
et,  autour  d’eux,  comme  à la  surface  de  la  muqueuse,  il  y avait  du 
pigment  noir. 

Si,  dans  les  parties  cicatrisées,  on  ti’ouve  parfois  des  villosités 
ou  des  glandes,  cela  vient  de  ce  que  tous  les  éléments  de  la  mu- 
queuse n’avaient  pas  été  primitivement  envahis  par  la  lésion;  ainsi 
que  nous  l’avons  vu,  les  plaques  de  Peyer  peuvent  en  effet  être 
lésées  partiellement. 

Les  ulcérations  de  la  lièvre  typhoïde  ne  donnent  pas  lieu  à des 
i'étrécissements  consécutifs  de  rintestin. 


GA.XGLIONS  TUMÉFIÉS  DANS  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE. 
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Les  ganglions  lymphatiques  du  mésentère  sont  constamment  altérés 
dans  la  lièvre  typhoïde.  Ils  sont  d’ahord  turgides,  hypertrophiés  et 
congestionnés,  puis  gris  ou  gris  rosé;  ils  sont  alors  inliltrés  d’une 
quantité  considérable  de  cellules  lymphatiques.  Lorsqu’après  les 
avoir  divisés  on  racle  leur  surlace  de  section,  on  ol)tient  un 
liipiide  dans  lequel,  à coté  de  cellules  lymphaliques,  il  existe  de 
grandes  cellules  endothéliales  tuméfiées  qui  possèdent  un  ou  plu- 
sieurs noyaux. 

II  n’est  pas  absolument  rare  de  Irouvei’,  chez  des  sujets  ayant  suc- 
combé à la  fièvre  typhoïde,  des  ganglions  présentant  des  îlots  puru- 
lents ou  des  nappes  de  pus  étendues  à presque  toute  leur  couche 
corticale.  Si  l’on  examine  au  microscope  des  coupes  de  ces  ganglions, 
on  voit  leur  capsule  infiltrée  de  cellules  lymphatiques  faire  corps 
avec  le  tissu  conjonctif  périphérique  également  cnlïammé  et  dans 
lequel  les  cellules  adipeuses  sont  remplacées  par  des  cellules  em- 
bryonnaires. Au-dessous  de  la  capsule,  les  vaisseaux  lymphatiques 
allèrent  s sont  parfois  remplis  et  distendus  par  un  coagalum  librineux 
dont  les  mailles  enserrent  des  cellules  lymphatiques  en  quantité 
considérable.  Les  follicules  sont  assez  volumineux  et,  dans  leur  in- 
térieur, les  artérioles  sont  entourées  de  zones  de  prolifération  ; 
enfin,  les  sinus  lymphatiques  périfolliculaires  et  le  tissu  caverneux 
contiennent  un  grand  nombre  de  cellules  endothéliales  gonflées  ei 
proliférées.  Les  capillaires  et  les  veinules  sont  remplis  de  globules 
rouges.  Ce  sont  là,  comme  on  le  voit,  des  lésions  inflammatoires  com- 
parables à celles  des  follicules  clos  de  l’intestin. 

Les  ganglions  du  mésentère  contiennent  quelquefois,  à la  suile  de 
la  fièvre  typhoïde,  des  masses  caséeuses  qui  proviennent  d’une 
transformation  des  produits  inlïammatoires. 


La  rate,  dont  la  lésion  est  constante  dans  la  lièvre  typhoïde,  est 
hypertrophiée,  gorgée  de  cellules  lymphaliques,  rosée  ou  rouge,  le 
plus  souvent  pfde  et  molle.  Les  corpuscules  de  Malpighi,  lorsqu’ils 
sont  visibles,  sont  généralement  plus  volumineux  que  d’habitude 
(voy.  plus  bas  le  chapitre  Rate). 

Nous  avons  déjà  vu  que  le  pharynx  et  le  larynx  étaient  fréquemment 
altérés  dans  la  fièvre  typhoïde.  Le  gros  intestin  l’est  assez  rarement  ; 
lorsqu’il  est  atteint,  ses  follicules  gonllés  et  la  muqueuse  épaissie 
forment  de  petites  tumeurs  rondes  ou  des  plaques.  Ces  plaques,  com- 
parables à celles  de  l’intestin  grêle,  siègent  soit  au  caxum,  soit  au 
colon,  soit  au  rectum;  elles  sont  également  envahies  par  l’ulcération. 
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Le  foie  el:  les  reins  &onl  toujours  ou  presque  toujours  atteints  d’une 
inflammation  parencliymateuse  ainsi  que  cela  se  voit  dans  toutes  les 
maladies  fjébriles  infectieuses.  Nous  y reviendrons  à propos  des  mala- 
dies des  reins  et  du  foie. 

Pour  ce  qui  concerne  l’estomac,  voy.  t.  II,  p.  283. 

Les  muscles  subissent  très  souvent,  sinon  toujours,  la  dégénéres- 
cence graisseuse  ou  vitreuse.  Ce  sont  surtout  les  muscles  adducteurs 
de  la  cuisse  et  ceux  de  la  paroi  abdominale,  les  muscles  droits  par 
exemple,  qui  sont  atteints  (voy.  t.  I,  p.  71). 

Le  muscle  cardiaque  n’écliappe  pas  plus  que  les  autres  à la  dégé- 
nérescence granulo-graisseuse.  A cette  altération  correspond  quel- 
quefois, pendant  la  dernière  période  de  la  maladie,  un  affaiblissement 
considérable  des  contractions  du  cœur  et  des  intermittences.  Enfin 
notons  des  congestions  et  inflammations  du  poumon  qui  sont  con- 
stantes dans  cette  maladie.  En  outre  de  la  congestion  et  de  la  bron- 
chite, on  trouve  souvent  de  la  pneumonie  catarrhale,  de  l’atélectasie„ 
des  infarctus  pulmonaires  et  même  de  la  pneumonie  lobaire  aiguë  ou 
fibrineuse.  Souvent  aussi  on  rencontre,  à l’autopsie  d’individus  qui 


ont  succombé  dans  le  cours  ou  dans  la  convalescence  de  la  fièvre 
typhoïde,  des  tubercules  pulmonaires,  ce  qui  montre  que,  contraire- 
ment à l’opinion  de  certains  auteurs,  il  n’y  a pas  d’antagonisme  entre 
la  tuberculose  et  la  fièvre  typhoïde. 

Le  cerveau^  la  moelle  et  leurs  enveloppes  sont  quelquefois  conges- 
tionnés. 

Telles  sont  les  lésions  de  la  fièvre  typhoïde,  qui,  comme  on  le  voit, 
est  une  maladie  totius  subslantiœ  comme  toute  maladie  infectieuse 
fébrile,  mais  dont  les  lésions  principales  siègent  à l’intestin.  Aujour- 
d’hui beaucoup  d’auteurs  les  attribuent  à révolution  de  microbes 
parasitaires,  micrococcus  et  bactéridies. 


Lésions  de  l’intestin  dans  les  hernies.  — Nous  ne  décrivons 
pas  ici  les  différentes  espèces  de  hernies  dont  l’élude  rentre  moins 
dans  riiistologie  pathologique  que  dans  l’anatomie  pathologique 
descriptive,  mais  nous  devons  donner  brièvement  le  résumé  de  ce 
qu’on  connaît  sur  les  lésions  de  l’intestin  dans  les  inflammations 
et  les  étranglements  herniaires.  Ces  lésions  ont  été  bien  étudiées  en 
Erance  })ar  Malgaigne,  Jobert,  Gosselin,  Broca,  Labbé,  et  par  Nicaise 
,dans  sa  thèse  de  doctorat. 

les  hernies  engouées  ou  enllammées,  le  sac  peut  ne  pas  ren- 
rfenp,qr  de  liquide;  d’autres  fois,  il  contient  un  liquide  séreux  traus- 
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pai'cnl,  de  couleur  rosée  ou  même  sauguinolent.  noir;'iU*e,  cl  dans 
lequel  il  existe  des  fausses  membranes  fibrineuses.  La  séreuse  inLes- 
l, inale  est  tantôt  presque  normale,  tantôt  très  rouge,  comme  dans  la 
péritonite  aiguë.  Parfois  alors  elle  montre  de  f opacité,  des  fausses 
membranes  ou  même  des  bourgeons  vascularisés.  L’étude  de  la  mu- 
queuse n’a  pas  été  faite  d’une  façon  suivie  et  complète;  on  y a noté 
de  la  rougeur.  On  a également  signalé  de  petits  abcès  entre  les 
tuniques  intestinales.  L’inflammation  se  termine,  si  la  hernie  n’est 
pas  réduite,  par  des  adhérences  libreuses  entre  le  s:ic  et  l’intestin, 
par  l’épaississement  du  sac  et  des  membranes  intestinales. 

Dans  les  hernies  étranglées^  la  couleur  de  la  surface  séreuse  de 
l’intestin  est  d’un  rouge  plus  foncé  que  dans  les  hernies  enflammées. 
Elle  est  ecchymotique,  brune,  tirant  sur  le  violet  ou  sur  le  noir. 
L’anse  herniée  est  tendue,  remplie  de  liquides  et  de  gaz  pendant  les 
premiers  temps  de  l’étranglement. 

La  séreuse  tendue  présente  des  éraillures  ou  des  érosions  au  ni- 
veau des  parties  étranglées  ; le  tissu  cellulaire  sous-séreux  est  le  siège 
d’ecchymoses.  Plus  tard  la  séreuse  présente  une  exsudation  fibri- 
neuse, et  le  sac  contient  un  liquide  plus  ou  moins  coloré  par  le  sang. 

L’anse  étranglée  renferme  un  liquide  muqueux  assez  abondanl, 
souvent  rougi  par  le  sang  ou  tout  à fait  hémorrhagique;  les  gaz  y 
sont  en  petite  quantité,  et  il  s’y  trouve  très  rarement  des  matières 
fécales. 

La  muqueuse  est  très  congestionnée  dès  le  début;  bientôt  elle  pré- 
sente les  signes  anatomiques  d’une  inflammation  intense  de  toutes  ses 
parties.  Les  villosités  sont  tuméfiées,  ramollies,  friables  et  moins 
longues  qu'à  f état  normal.  11  peut  se  faire  à leur  surface  une  néo- 
membrane qui  les  masque  complètement.  Les  follicules  clos  isolés 
et  agminés  sont  hypertrophiés,  infiltrés  de  suc  ulcérés  à leur 
centre. 

Ces  lésions  sont  surtout  prononcées  au  niveau  de  l’étranglement 
et  en  particulier  à l’union  de  l’anse  étranglée  avec  le  bout  supérieur 
de  l’intestin.  Ce  dernier  est  dilaté,  distendu  par  les  maiières  intesti- 
nales et  surtout  parles  gaz.  L’inflammation  de  la  muqueuse  et  de  la 
séreuse  s’y  propage,  et  devient  parfois  le  point  de  départ  d’une  péri- 
tonite généralisée.  La  portion  de  l’intestin  qui  est  située  au-dessous 
de  l’étranglement  est  diminuée  de  volume,  rétrécie,  mais  elle  est 
aussi  le  siège  de  lésions  inflammatoires  de  la  muqueuse  et  de  la  sé- 
reuse, moins  prononcées  toutefois  qu’au  bout  supérieur. 


Lorsque  la  constricLion  au  niveau  de  l’anneau  persiste,  la  gêne  ou 
l’arrêt  delà  circidalion  déterminent  une  ulcération  des  membranes 
intestinales  à ce  niveau.  Cette  ulcération  s’elTeclue  sans  qu’il  y ait  de 
gangrène  ; toutes  les  tuniques  de  l’intestin  semblent  coupées  méca- 
niquement (Gosselin).  Cette  ulcéi'ation  débute  par  la  couche  supeiTi- 
cielle  de  la  muqueuse  et  envahit  progressivement  le  tissu  sous-mu- 
queux, les  couches  musculaires  et  enfin  la  séreuse  (Nicaise).  Finale- 
ment il  se  produit  une  perforation  quelquefois  très  petite,  tantôt  au 
contraire  intéressant  la  plus  grande  partie  de  la  circonférence  de 
l’intestin. 

Un  autre  accident  terminal  de  l’étranglement  intestinal,  beau- 
coup plus  rare  que  le  précédent,  c’est  la  gangrène  qui  se  montre  sur 
différents  points  de  l’anse  étranglée  sous  forme  de  plaques  super- 
ficielles ou  qui  envahit  d’emblée  toutes  les  couches  de  l’intentin. 

Étranglement  interne.  — Les  lésions  qu’on  observe  dans  les 
étrancjlements  internes^  etc.,  sont  les  mêmes  d’une  façon  générale 
que  celles  dont  nous  venons  de  parler  à propos  des  hernies.  11  peut 
survenir  également  de  rinflammation  et  de  la  gangi'ène. 

Dans  le  volvulus,  une  partie  supérieure  de  l’intestin  grêle  ou  du 
gros  intestin  pénètre  dans  la  partie  qui  lui  fait  suite,  de  façon  qu’il  y 
a invagination  d’une  portion  supérieure  dans  l’inférieure.  L’intestin 
grêle  peut  aussi  entrer  dans  le  gros  intestin.  Il  en  résulte  une  tu- 
meur dans  laquelle  la  première  enveloppe  intestinale  est  en  rapport 
avec  la  seconde  par  sa  muqueuse,  tandis  que  la  moyenne  est  en  rap- 
port avec  l’interne  par  la  séreuse.  On  voit  quelquefois,  surtout  chez 
les  enfants,  des  polypes  muqueux  agissant  parleur  poids,  devenir  la 
cause  d’invaginations  de  ce  genre.  Une  invagination  peut  guérir  par 
l’expulsion  de  fragments  plus  ou  moins  longs  de  l’intestin  gangrené, 
et  par  la  cicatrisation  bout  à bout  de  l’intestin  après  cette  expulsion; 
mais  cette  maladie  peut  aussi  être  suivie  de  perforation,  de  périto- 
nite, d’adhérences  vicieuses  et  presque  toujours,  lorsqu'elle  guérit, 
d’un  rétrécissement  cicatriciel  de  l’intestin. 


Hypertrophie  DES  tuniques  musculaires  de  l’intestin.  — Dans 
certaines  constipations  opinifitres  avec  rétention  des  matières  fécales, 
surtout  chez  les  vieillards,  on  trouve  à l’autopsie  l’intestin  grêle  et  le 
gros  intestin  considérablement  distendus.  Lorsque  la  maladie  a duré 
pendant  très  longtemps  avec  des  alternatives  diverses,  l’intestin 
dilaté,  au  lieu  d’être  aminci,  présente  une  hypertrophie  considérable 
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(le  sa  paroi.  Celle  hyperlrophie  porle  piâncipaleineiil  sur  la  tunique 
uiusciileiise.  C’est  là  uu  fait  analogue  à l’Iiypertrophie  des  plans 
musculaii'os  de  l’esloiuac  conséculive  au  rétrécissement  du  pylore. 

Fistules  rectales.  — Les  fistules  qui  s’établissent  à la  suite  de 
la  périproclile,  e’est-à-dirc  de  l’inflammation  du  tissu  conjonctif  qui 
entoure  le  rectum,  peuvent  être  distinguées  au  point  de  vue  de  leur 
siège  en  deux  variétés  : 1"  celles  qui  se  montrent  dans  les  fosses 
ischiatiques  et  dans  l’espace  pelvi-rectal  inférieur  et  qui  succèdent 
à l’inllammalion  suppurative  du  tissu  adipeux  si  riche  de  cette 
région.  Elles  sont  presque  toujours  complètes,  c’est-à-dire  qu’elles 
s’ouvrent  d’un  côté  dans  le  rectum  au-dessous  du  muscle  rcle- 
veur,  tandis  qu’après  un  trajet  plus  ou  moins  long  et  compliqué, 
elles  viennent  s’ouvrir  de  l’autre  côté  à la  peau;  les  fistules  pel- 
vi-rectales  supérieures  (Pozzi)  sont  presque  toujours  borgnes  ex- 
ternes, c’est-à-dire  qu’elles  s’ouvrent  à l’extérieur  et  non  du  côté  du 
rectum.  Elles  présentent  habituellement  une  ampoule  ou  poche  supé- 
rieure qui  sécrète  du  pus  et  qui  se  trouve  placée  au-dessus  du  muscle 
releveur  de  l’anus.  Elles  remontent  toujours  très  haut,  à 10  ou 
15  centimètres  au-dessus  de  l’anus,  le  lono’  du  rectum  dont  elles 
sont  séparées  par  du  tissu  conjonctif  induré. 

Ces  fistules  possèdent  comme  caractère  commun  d’être  creusées 
au  milieu  d’un  tissu  conjonctif  modifié  par  l’inflammation  chroni- 
que, dans  lequel  les  cellules  adipeuses  ont  disparu,  et  dont  les  fais- 
ceaux sont  séparés  par  des  cellules  connectives  tuméfiées  et  par  des 
cellules  lymphatiques.  Les  trajets  fistuhuix  eux-mêmes,  lorsqu’ils  sont 
très  récents,  forment  des  clapiers  ou  tout  au  moins  ils  sont  irrégu- 
liers et  limités  par  des  bourgeons  charnus  suppurants.  Lorsqu’ils 
sont  plus  anciens,  les  conduits  fistuleux  sont  tapissés  d’une  mu- 
queuse recouverte  d’épithélium  pavimenteux.  Ils  possèdent  des 
papilles  plus  ou  moins  nettes,  munies  de  vaisseaux  et  recouvertes 
d’épithélium  stratifié. 

Ces  fistules  se  rencontrent  très  fréquemment  chez  les  tiiherculeiix. 


Tuberculose  de  l’intestin.  — Les  lésions  tuberculeuses  de  la 
muqueuse  intestinale  siègent  le  plus  ordinairement,  comme  celles  de 
la  fièvre  typhoïde,  à la  partie  inférieure  de  l’intestin  grêle,  mais  elles 
n’y  restent  pas  confinées  et  elles  s’étendent  hahituellement  à l’iléon, 
au  jéjunum  et  dans  le  gros  intestin  jusqu’au  rectum  inclusivement. 
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Ces  lésions  sont  caractérisées  par  des  granulations  tuberculeuses, 
par  des  inllarnmations  caséeuses  et  ulcératives  des  follicules  lym- 
phatiques isolés  ou  agminés  et  par  une  infdtration  du  tissu  con- 
jonctif voisin.  De  la  muqueuse  qui  est  leur  point  de  départ,  elles 
s’étendent  aux  couches  profondes  en  envahissant  le  tissu  conjonctif 
sous-séreux,  les  vaisseaux  lymphatiques  de  l’intestin  et  même  ceux 
du  mésentère. 

( 

Nous  décrivons  en  même  temps  ici  les  granulations  tuberculeuses 
et  les  inflammations  tuberculeuses  des  follicules  clos,  parce  que  ces 
deux  lésions  marchent  presque  constamment  de  pair;  les  inflamma- 
tions tuberculeuses  des  follicules  précèdent  même  quelquefois  les 
granulations. 

Les  granulations  tuberculeuses  de  la  muqueuse  intestinale  débu- 
tent par  de  petits  grains  arrondis,  semi-transparents,  saillants  à sa 
surface  et  qui  peuvent  siéger  soit  dans  le  tissu  conjonctif  situé  au 
niveau  des  culs-de-sac  des  glandes  de  Lieberkübn,  soit  dans  le  tissu 
conjonctif  des  villosités.  Chauveau,  dans  des  expériences  où  il  pro- 
voquait dans  l’espèce  bovine  la  tuberculose  par  ringestion  de  pou- 
mons tuberculeux,  a observé  des  granulations  tuberculeuses  tout  à 
fait  à leur  début  à la  surface  de  l’intestin  ; parmi  celles-ci,  il  en  a vu 
se  développer  dans  les  villosités  intestinales  tuméfiées  et  infiltrées 
de  petites  cellules  rondes. 

Nous  avons  également  observé  chez  l’homme  des  granulations 
très  petites  à la  surface  de  la  muqueuse  et  dans  les  villosités  : sur 
des  coupes,  le  tissu  conjonctif  des  villosités  était  infiltré  de  cellules 
rondes.  Ces  villosités  gonllées  dans  toute  leur  hauteur  et  surtout  à 
leur  base  étaient  plus  ou  moins  confondues  et  n’étaient  plus  dis- 
tinctes qu’à  leur  extrémité  libre.  Elles  formaient  avec  le  stroma  de  la 
muqueuse  également  infiltré,  un  nodule  qui  affectait  à l’œil  nu  et 
au  microscope  la  structure  d’un  nodule  tuberculeux.  Les  glandes  en 
tube,  comprimées  et  étoulïëes  par  cette  néoformation,  montraient 
une  série  d’altérations  portant  surtout  sur  les  cellules  cylindriques. 
CeUes-ci  étaient  petites,  irrégulières;  il  s’y  mêlait  des  cellules  lym- 
phatiques et  le  tout  subissait  la  transformation  caséeuse. 

Lorsque  les  granulations  tuberculeuses  débutent  dans  les  couches 
])i‘ofondes  de  la  muqueuse,  elles  sont  recouvertes  par  la  couche  des 
glandes  et  parles  villosités.  Le  tissu  conjonctif  de  ces  villosités  et 
celui  qui  sépare  les  glandes  de  Liebei'kühn  sont  également  infiltrés 
de  cellules  lymphatiques  et,  dans  un  stade  ultérieur,  ils  participent 
à la  formation  des  granulations. 
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ÏjOS  inllammalions  spéciales  dos  follicules  clos,  dans  la  tuberculose, 
ne  dilTèreiit  pas  au  début  de  la  psorenlérie  simple;  mais  bientôt  ils 
acquièrent  un  volume  plus  considéralile  et  deviennent  opaques, 
blancbatres  ou  jaunâtres  à leur  centre.  Ils  sont  plus  pros  et  moins 
durs  que  les  granulations  tuberculeuses.  Souvent,  en  les  piquant 
avec  la  pointe  d’une  aiguille,  on  en  fait  sortir  un  peu  de  liquide 
plus  ou  moins  loucbe,  blancbâtre  ou  jaune,  contenant  des  cellules 
lymphatiques  plus  ou  moins  granuleuses  et  des  cellules  sphériques 
assez  volumineuses  munies  de  deux  ou  trois  noyaux  et  renfermant 
des  granulations  graisseuses.  Lorsqu’on  examine  ces  petites  tumeurs 
sur  des  coupes  obtenues  après  durcissement,  on  peut  voir  qu’à  leur 
périphérie  elles  sont  plus  nettement  séparées  du  tissu  voisin  que 
les  tubercules.  Enfin  si  le  centre  du  follicule  était  occupé  par  un 
jietit  abcès,  on  voit  le  pus  qui  avait  été  coagulé  par  le  liquide  dur- 
cissant se  détacher  en  masse  en  laissant  un  espace  vide  au  centre 
du  follicule. 

Ces  petits  abcès  folliculaires  s’ouvrent  dans  la  cavité  intestinale, 
y déversent  leur  contenu  et  sont  remplacés  par  des  ulcérations  qui 
vont  s’agrandissant. 

Les  follicules  isolés  ou  agminés  ainsi  altérés  et  les  tissus  voisins 
épaissis  par  l’inflammation  forment  une  plaque  saillante  qui  s’ulcère 
bientôt  en  un  ou  plusieurs  points,  au  niveau  des  follicules  les  plus 
malades.  C’est  de  cette  façon  que  se  forment  les  grandes  plaques 
ulcérées  de  la  muqueuse  dans  la  tuberculose.  Lorsqu’on  examine,  au 
microscope,  les  bords  de  ces  ulcérations  sur  des  coupes  perpendi- 
culaires à la  surface  de  la  muqueuse,  on  y trouve  à peu  de  chose  près 
les  mêmes  lésions  des  villosités  et  des  glandes  qu’à  la  surface  des 
plaques  tuméfiées  de  la  fièvre  typhoïde.  Les  villosités  sont  en  effet 
en  partie  effacées  par  leur  tuméfaction  même.  Elles  sont  infiltrées 
d’éléments  embryonnaires  et  transformées  en  de  gros  bourgeons. 
Les  glandes  de  Lieberkübn  sont  modifiées  dans  leur  forme,  com- 
primées en  certains  points,  tandis  qu’elles  sont  dilatées  en  d’autres, 
surlout  au  niveau  de  leurs  culs-de-sac.  Elles  sont  remplies  de  cel- 
lules cylindriipies  en  général  plus  volumineuses  qu’à  l’état  normal. 
Sur  les  bords  de  cerlaines  ulcérations  en  pleine  suppuration,  les 
villosilés  sont  transformées  en  bourgeons  charnus  très  vasculaires, 
séparés  les  uns  des  autres  pai'  des  enfoncements  profonds  qui  sont 
tapissés  par  de  l’épithélium  cylindrique  bien  conservé  (fig.  119). 

Lorsque  les  granulations  tuberculeuses  sont  confluentes  en  un  point 
donné  de  l’intestin,  il  se  produit  autour  d’elles,  comme  autour  des 
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lolliciilcs  enniiiuiiic'S,  des  lésions  irrilnlives  de  la  niu(|ueuse  et  de  la 
soiis-miiqueuse,  et  une  ulcération  apparaît  bientôt  dans  les  points 
primilivement  envahis  où  la  circulation  est  arrêtée.  L’ulcération  a 
lieu  le  plus  souveni  pai‘  le  mécanisme  de  la  gangrène  moléculaii’e. 


Fig.  119. — Coupe  d’uu  ulcère  Inberculeux  de  l’iiitestiii.  — v,  v,  villosiles  conservées  et  Iriinsl'onnées 
en  bourgeons  cbnrnus  ; s,  s.  s,  sillons  et  enfoncements  profonds  la|dssés  par  de  l’épithélium  cylin- 
drique; s',  coupe  transversale  d’une  de  ces  dépressions,  — Grossissement  de  30  diamètres. 


Quel  que  soit  le  point  de  départ  de  l’ulcération,  qu’elle  recon- 
naisse pour  cause  première  des  granulations  ou  une  inllammation 
tuberculeuse  des  follicules,  son  aspect,  son  développement  ultérieur 
et  ses  conséquences  sont  les  mêmes. 

Les  ulcères  tuberculeux  de  l’intestin  grêle  siègent  le  plus  ordinai- 
rement à la  partie  inférieure  de  l’iléon  sur  les  plaques  de  Peyer;  ils 
affectent  une  forme  circulaire  ou  elliptique;  leur  grand  axe  est  lon- 
gitudinal lorsqu’ils  siègent  sur  des  plaques  de  Peyer.  Ceux  qui  se 
produisent  en  dehors  des  plaques  de  Peyer,  dans  le  jéjunum,  dans 
le  gros  intestin  ou  même  dans  l’iléon,  ont  le  plus  ordinairement  leur 
grand  axe  dirigé  transversalement  à la  direction  de  l’intestin.  Pund- 
fïeisch  pense  que  cette  dernière  forme,  qui  est  la  plus  fréquente, 
est  liée  à ce  fait  que  les  granulations  tuberculeuses  envahissent  de 
préférence  les  parois  des  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques,  dont 
la  direction  générale  est  jicrpendiculaire  à celle  de  l’intestin.  Les 
bords  do  ces  ulcères  sont  sinueux,  serpigineux,  saillants  et  con- 
tiennent, soit  des  granulations  tuberculeuses,  soit  dos  folli<‘ules 
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altérés,  caséeux  à leur  centre.  Leur  fond  est  égalenienl  parsemé  de 
nodules  gris  ou  blanchâtres  c{ui,  pour  la,  plupart,  correspondent  à 
des  granulations  tuberculeuses  en  voie  d’élimination. 

On  peut  facilement  apprécier  le  rôle  cpie  jouent  les  vaisseaux  lym- 
phatiques dans  le  développement  de  la  tuberculose  intestinale. 
Lorsque,  en  ellet,  on  examine  la  surface  péritonéale  qui  répond  à 
Tulcèrede  la  muqueuse,  on  y voit  toujours  un  certain  nombre  de  gra- 
nulations tubei'culeuses  fines,  semi-transparentes  ou  un  peu  opaques 
à leur  centre.  Les  vaisseaux  lymphatiques  qui  émergent  à ce  niveau 
et  de  là  se  rendent  aux  ganglions  mésentériques,  apparaissent  comme 
des  cordons  noueux  de  couleur  blanche  ou  blanc  jaunâtre.  Ils  inon- 


,/ 


Elu.  1:20.  — Coupe  transverscile  d’uii  vaisseau  lyiiiplialiiiiie  tubeiculeu\  de  la  siirlace  péritoneale  de 
l’intestin. 

a,  cavité  du  lymphatique  qui  est  reiiiplle  de  cellules  lyiuplintiqiies  et  qui  est  rétrécie;  e,  tissu  con- 
jonctif .sous-péritonéal  au  milieu  duquel  passe  le  lymplialique  dont  les  parois  sont  très  é|»aissios 
par  le  développement  du  tissu  tuberculeux;  l,  tissu  tuberculeux  dont  la  zone  extérieure  est  formée 
de  cellules  airondies  plus  volumineuses  que  celles  de  la  zone  interne  lesquelles  sont  casémises  ; 
V,  vaisseaux  capillaires;  n,  couche  des  libres  musculaires  lisses  loiig;itudinalcs  ; m,  couche  des 
libres  musculaires  transversales  de  rinteslin. 


trent  à leur  surface,  de  distance  en  distance,  le  relief  de  granula- 
tions tuberculeuses  qui  se  sont  développées  dans  leur  paroi,  et  lors- 
qu’on les  sectionne,  on  en  fait  sortir  souvent  une  matière  blanchâtre, 
caséeuse,  semi-liquide.  Cette  malière  est  composée  de  cellules  endo- 
théliales gonllées,  granuleuses,  et  de  corpuscules  lymphatiques.  Ces 
divers  éléments  sont  souvent  granulo-graisseux  ; c’est  de  là  que  pro- 
vient l’opacité  de  la  masse.  Des  coupes  de  ces  vaisseaux  faites  sur 
des  pièces  convenablement  durcies  montrent  leur  paroi  infiltrée  de 
cellules  rondes  et  occupée  en  quelques  points  par  des  granulations 
tuberculeuses  ; elle  estconsidérablement  liypertropbiée  à leur  niveau. 
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Gos  granulations  sont  enlourues  de  vaisseaux  sanguins  injectés, 
leur  centre  est  granulo-graissenx,  et  leurs  éléments  atîectent  la  dis- 
position qu’ils  ont  dans  toute  granulation  tuberculeuse.  La  lumière 


Fig.  lïîl . — Coiipo  d’une  graniilalioii  lubcrciileuse  développée  dans  la  paroi  d’un  vaisseau  lyiuplia- 
liqiie.  — l,  la  gTanulalion  ; l,  cavité  du  vaisseau  lymplialique  plein  de  cellules;  v,  v,  vaisseau.x 
sanguins;  mt,  couche  des  muscles  à direction  longitudinale.  — Grossissement  de  80  diamètres. 


du  vaisseau  lymphatique  est  le  plus  souvent  très  amoindrie  et  irré- 
i>ulière;  elle  a la  forme  d’une  fente  allongée  ou  ovoïde,  et  elle  est 
remplie  de  cellules  lymphatiques  granuleuses  (fig.  lé^O  et  Hl). 

Les  diverses  couches  du  tissu  conjonctif  de  l’intestin  peuvent  être 
le  siège  de  granulations.  On  en  trouve  dans  le  tissu  sous-muqueux, 
entre  les  deux  couches  de  la  tunique  musculaire  ou  dans  l’épaisseur 
même  de  l’une  de  ces  couches,  les  faisceaux  musculaires  étant  disso- 
ciés par  la  néoformation  (fig.  15^). 

A mesure  que  l’ulcération  s’agrandit,  les  couches  profondes  de 
l’intestin  subissent  des  modifications  inllammatoires  de  plus  en 
[iliis  accentuées  et  il  s’y  fait  de  nouvelles  poussées  de  granulations 
tuberculeuses.  Ce  tissu  complexe,  tissu  embryonnaire  parsemé  de 
granulations  tuberculeuses,  est  très  apte  lui-même  à subir  la  sup- 
puration et  la  gangrène  moléculaire  : aussi,  l’ulcère  gagnant  tou  jours 
peut-il  aboutira  la  perforalion  complète  de  l’intestin , lésion  assez 
rare  d’ailleurs,  parce  que  les  tuberculeux  atteints  d’ulcérations  intes- 
tinales succombent  souvent  avant  que  la  lésion  soit  arrivée  à ce  der- 
nier terme. 
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Oiielqiicrois  rinlillralion  inllammaloire  el  liibcrculciisc  de  la 
niuqiieusc  prodiiil  un  épaississcuient  assez  considérable  pour  dé- 
terminer un  l'élrécisscinenl  de  rinlestin.  Nous  avons  vu  un  cas  de 


ce  genre  dans  lequel  le  rétrécissement  siégeait  a la  fin  de  1 iléon. 
Ivlebs  relate  un  fait  analogue  de 
rétrécissement  tuberculeux  de  la 


Z -^7/ 


valvule  iléo-cæcalc. 

Il  est  inutile  d’ajouter  que  dans 
la  tuberculose  de  l’intesLin,  la  mu- 
queuse est  le  siège  d’un  catarrhe 
plus  ou  moins  intense  avec  hyper- 
sécrétion de  liquide  et  diarrhée. 

Les  ulcérations  tuberculeuses 
que  nous  venons  de  décrire  sont 
consécutivesaux  tubercules  ulcérés 
du  poumon,  et  peut-être  sont-elles 
dues  surtout  à ce  que  les  malades 
avalent  leurs  crachats.  Les  tuber- 
cules primitivement  développés 
dans  le  péritoine  ne  donnent  que 
rarement  lieu  à la  tuberculose  et 
aux  ulcérations  intestinales.  En 
revanche  les  ulcérations  tubercu- 
leuses de  l’intestin  grêle  détermi- 
lient  constamment,  à la  surface  du 
feuillet  viscéral  de  la  séreuse  qui 
leur  correspond,  une  éruption  de 
granulations  miliaires.  Cette  érup- 
tion permet  toujours  de  reconnaî- 
tre les  ulcérations  de  la  tuberculose 
de  celles  de  la  fièvre  typhoïde.  Les 
granulations  tuberculeuses  du  pé- 
ritoine qui  répondent  aux  ulcéra- 
tions de  la  muqueuse  se  détachent 
comme  de  petits  grains  semi- 
transparents  sur  une  plaque  rouge  ; les  granulaiions  de  la  périphérie 
de  la  plaque  sont  plus  nombreuses  et  plus  volumineuses  que  celles 
du  centre.  A leur  niveau  il  existe  qtiehpiefois  de  la  péritonite  avec  des 
lausses  membi-anes  et  une  adhésion  d’une  anse  intestinale  avec  les 


Fig.  12'2.  — Section  de  l'inleslin  an  niveau  d’une 
ulce'ralion  lubercnleuse.  — p,  péritoine  inliltré  de 
cellides  lyni|diati((nes,  parcouru  par  des  vais- 
seaux capillaires  v et  montrant  une  c^ranulation 
tuluM’culense  t;ml,  conclie  de  libres  musculaires 
lüi)i,dtndinales  ; mt,  couche  de  libres  inuscnlaires 
ann'nlaires.  Entre  ces  deux  couches  on  voit  une 
granniation  tnbercnleuse  /",  t"' , et  des  cellules 
géantes,  c,  c.  — Grossissement  de  80  diamètres. 


anses  voisines,  [‘lus  rarement  il  se  produit  une  [léritonite  généralisée. 
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Tumeurs  et  ulcêraiions  sy phi li tiques.  — Les  ulcérations  de  l’iii- 
leslin  f[ui  siiceèdciU  à des  gommes  syphilitiques  ne  sont  pas  beau- 
coup plus  fréquentes  que  celles  de  reslomac.  Il  en  existe  cependant 
plusieurs  observations  bien  concluantes  rappoi’tées  par  Gulleriei’, 
Fœrster,  Meschede,  Wagner,  Ebeilh  et  Klebs.  Dans  le  cas  d’Eberth, 
qui  se  rapportait  à un  nouveau-né,  il  y avait  du  penipliigus,  des 
gommes  du  tliymus  et  du  poumon  : les  anses  de  l’intestin  grêle 
étaient  soudées  par  des  adhérences  hbreuses  au  milieu  desquelles 
il  y avait  des  nodules  caséeux.  Dans  le  fait  relaté  })ar  Klebs,  il 
s’agissait  d’un  boinmc  de  trente-six  ans,  mort  avec  des  ulcérations 
syphilitiques  de  la  peau  et  du  larynx,  des  gommes  du  poumon 
et  du  foie,  des  ulcères  de  l’estomac,  de  l’intestin  grêle  et  du  gros 
intestin.  Au  voisinage  de  lavalvule  iléo-cæcalc,  il  existait  une  ulcéi’a- 
tion  de  la  longueur  d’un  pied.  Dans  l’intestin  grêle  et  dans  le  gros 
intestin,  des  ulcérations  isolées  plus  petites  mesuraient  de  1 à 2 cen- 
timètres. La  plus  inférieure  siégeait  un  peu  au-dessus  de  l’anus. 

Ces  ulcérations,  dont  les  bords  sont  épais,  ont  parfois  des  nodo- 
sités caséeuses  à leur  centre;  leur  fond  donne  peu  de  pus,  et  il  est 
constitué  par  un  tissu  dense,  gris  jaunâtre,  de  consistance  fibreuse, 
qui  répond  à un  épaississement  fibreux  cicatriciel  et  fait  saillie  du 
côté  de  la  séreuse.  A l’examen  microscopique  ce  tissu  paraît  foiané 
par  une  substance  connective  infiltrée  de  petits  éléments  cellu- 
laires. Cette  altération  débute  dans  l’intestin  grêle,  par  les  follicules 
lymphatiques  des  plaques  de  Peyer.  Il  est  probable  qu’elle  com- 
mence aussi,  dans  le  gros  intestin,  par  les  follicules  isolés,  mais 
bientôt  elle  envahit  le  tissu  conjonctif  voisin.  Les  lymphatiques  qui 
rampent  à la  surface  de  la  séreuse  intestinale  au  niveau  de  ces  ulcé- 
rations sont  altérés  et  noueux. 


Le  rectum  est  le  siège  d’ulcérations  étendues,  accompagnées  d’un 
rétrécissement  quelquefois  considérable,  que  l’on  connaît  sous  le 
nom  de  rétrécissement  syphilitique  du  rectum.  Ces  rétrécisse- 
ments, d’après  Gosselin,  Dærensprung , Leudel,  Perret  et  Lan- 
cereaux,  ne  seraient  pas  de  nature  syphilitique  ; cette  opinion  est 
contredite  par  quelques  autein'S,  entre  aut)‘es  })ar  Fournier.  Les 
ulcérations  qui  les  i)i’écèdent  commencent  à quelques  centimètres  au- 
dessus  de  l’anus  et  se  limitent  par  un  hord  taillé  à pic  : elles  donnent 
lieu  à une  abondante  sécrétion  de  pus.  Ces  ulcérations  dilTèrent  de 
celles  de  la  dysenterie  chi’onique  en  ce  qu’elles  siègent  seulement  à 
la  partie  inférieure  du  rectum,  et  en  ce  qu’elles  oceasioiment  un 
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rrlrécissemenl,  tandis  qu’au  contraire  on  observe  plutôt  une  dilata- 
lion  du  rectum  dans  la  dysenterie  chronique.  Plus  IVéquentes  clie/  la 
Icnime  que  chez  l’homnie,  elles  succèdent,  soit  à dos  chancres  de 
l’anus,  soit  h des  plaques  muqueuses,  soit  à des  condylomes,  acci- 
dents si  fréquents  dans  cette  région. 


Fidrome.  — Les  fibromes  développés  à la  surlace  do  la  muqueuse 
intestinale  sont  rares  : on  trouve  de  petites  productions  fibreuses 
sous  forme  de  polypes  dans  les  formes  chroniques  de  la  dysenterie, 
autour  des  ulcérations  du  rectum,  et  à l’anus,  où  ils  revotent  la  forme 
de  papillomes. 

Une  production  de  tissu  fibreux  s’associe  à l’adénome  dans  certains 
polypes  muqueux  qui  présentent  un  développement  do  papilles  à 
leur  surface. 


Myome.  — Il  existe  quelquefois,  dans  les  tuniques  musculaires  de 
l’intestin,  de  petites  tumeurs  sessiles  ou  pédiculées  composées  de 
tissu  fibreux  et  de  faisceaux  de  muscles  lisses.  Ces  mvomes  ne  dif- 
fèrent  p^s  de  ceux  de  l’estomac. 

De  petits  lipomes  peuvent  faire  saillie  sous  la  muqueuse  intesti- 
nale : ils  sont  très  rares.  Il  est  fréquent  au  contraire  de  voir  des 
polypes  lipomateux  faire  saillie  dans  la  cavité  péritonéale  au  niveau 
du  côlon  ascendant,  transverse  ou  descendant.  Ces  polypes  doivent 
être  considérés  comme  des  appendices  épiploïques  du  gros  intestin 
devenus  très  volumineux. 

Tumeurs  vasculaires.  — La  dilatation  des  veines  ou  pblébectasie 
est  assez  fréquente  dans  le  gros  intestin,  surtout  dans  le  plexus 
bémorrhoïdal  où  elle  conslitue  les  tumeurs  connues  sous  le  nom 
(ïhêmorrhoïcles.  Toutefois,  on  peut  trouver  des  varices  de  l’in- 
testin grêle  faisant  saillie  sous  la  muqueuse.  Les  causes  de  ces  dila- 
tations sont  toutes  celles  qui  déterminent  une  stase  sanguine  dans 
les  branches  afférentes  de  la  veine  porte,  la  cirrhose,  les  maladies 
du  cœur,  les  tumeurs  abdominales,  l’augmentation  de  volume  de 
l’utérus  dans  la  grossesse,  les  efforts  de  raccoucliement,  la  consti- 
pation et  les  efforts  dans  la  défécation,  etc.,  toutes  causes  qui 
empêchent  le  cours  du  sang  dans  les  veines  hémorrhoïdales. 

Les  bémorrlioïdes  consistent,  au  début,  dans  une  dilatation  simple 
des  veines  qui  se  trouvent  au  bord  de  l’enus,  et  qui  y font  alors  umi 
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légère  saillie.  En  meme  temps,  les  veines  situées  sous  la  muqueuse 
rectale,  au-dessous  et  au-dessus  du  sphincter,  sont  dilatées.  Plus 
tard,  se  repliant  sur  elles-mêmes,  elles  forment  des  tumeurs  vascu- 
laires et  se  gonflent  dans  les  elTorts  de  la  défécation.  La  rupture  de 
ces  veines  dilatées,  l’iiémorrhagie  qui  en  est  la  suite,  l’irritation  catar- 
rhale de  la  partie  inférieure  de  la  muqueuse  rectale  se  produisent 
alors  hahituellement.  Les  veines  comprises  dans  les  hémorrhoïdes 
présentent  les  lésions  des  varices(voy.  t.  1,  p.  627).  Le  tissu  conjonc- 
tif qui  leur  est  interposé  s’épaissit,  s’indure  et  les  unit  les  unes  aux 
autres.  Quelquefois  des  phlébolithes  se  forment  dans  leur  paroi. 


' Adénomes.  — Ces  tumeurs,  caractérisées  par  une  hypertrophie 
simple  de  la  couche  glandulaire,  se  rencontrent  rarement  dans 
l’intestin  grêle,  mais  elles  sont  très  fréquentes  au  contraire  dans  le 
rectum,  où  elles  forment  des  polypes  ^nuqiieiix.  Ces  tumeurs,  qui 
s’observent  souvent  chez  les  enfants,  sont  molles,  vasculaires;  sur 


Fig.  123.  — Section  à travers  un  petit  adénome  polypeux  de  l’intestin  grêle. 

Grossissement  de  20  diamètres. 


une  surface  de  section,  elles  ont  un  aspect  franchement  glandu- 
laire. Elles  fournissent  des  préparations  dans  lesquelles  les  tubes 
glandulaires,  nombreux,  pressés  les  uns  contre  les  autres,  affectent 
une  élégante  disposition. 

Les  cellules  épithéliales  de  leur  surface  sont  semblables  à celles  de 
l’intestin.  Les  tubes  glandulaires  contiennent  un  épithélium  cylin- 
drique entre  les  cellules  duquel  des  cellules  caliciformes  sont  dis- 
posées en  nombre  plus  ou  moins  considérable.  Ils  offrent  souvent 
des  dilatations  kystiques  qui  généralement  sont  tapissées  d’épithé- 
lium caliciforme  et  contiennent  du  mucus.  Le  plus  ordinairement  le 
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Stroma  councctif  de  ces  tumeurs  est  peu  al)oudant  et  les  tul)es  glan- 
dulaires paraissent  être  au  contact  les  uns  des  autres. 

Ces  polypes  peuvent  être  la  cause  d’une  chute  du  rectum.  Lors- 
que, engagés  dans  l’anus,  ils  font  saillie  à 1’extéi‘ieur,  la  couche  épi- 


FiG.  124.  — Section  à travers  un  polype  muqueux  du  rectum.  — b,  surface  libre  du  polype;  m,  revê- 
tement formé  par  de  l’épithélium  cylindrique  à la  surface  des  tubes  glandulaires  et  des  cavités  c, 
qui  parcourent  le  polype;  d,  travées  fibreuses;  v,  vaisseaux.  — Grossissement  de  20  diamètres. 

théliale  qui  est  en  contact  avec  l’air,  change  de  nature  ; les  cellules 
superficielles,  qui  étaient  cylindriques  comme  celles  de  l’intestin, 
deviennent  polygonales  et,  se  superposant,  forment  un  épithélium 
pavimenteux.  Cette  particularité  s’observe  aussi  pour  d’autres  polypes 
devenus  saillants  à f extérieur. 


Lympiiadénomes.  — Les  lymphadénomes  de  l’intestin  ont  été  étu- 
diés déjà  dans  la  première  partie  de  ce  manuel  (t.  I,  p.  297).  C’est  sur- 
tout dans  la  portion  inférieure  de  l’intestin  grêle,  au  niveau  de  la 
valvule  iléo-cæcale,  que  ces  tumeurs  ont  été  observées,  mais  elles 
peuvent  siéger  sur  toute  la  longueur  du  tube  gastro-intestinal.  On  a 
vu  la  valvule  de  Bauhin,  atteinte  par  la  néoformation,  constituer  un 
véritable  bourrelet.  Le  volume  de  ces  tumeurs  est  extrêmement  va- 
riable. Elles  se  manifestent  sous  la  forme  de  plaques  nummulaires, 
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plus  ou  moins  étendues,  plus  ou  moins  saillantes  et  confluentes,  dé- 
primées ou  ulcérées  à leur  centre.  Elles  envaliissent  la  muqueuse 
dans  toute  son  épaisseur  et  se  montrent  aussi  liien  dans  les  portions 
dépourvues  de  follicules  isolés  ou  agminés,  que  dans  celles  qui  en 
contiennent.  Elles  jieuvent  infiltrer  la  tunique  musculaire  de  l’intes- 
tin et,  se  fondant  avec  les  ganglions  du  mésentère,  se  trouver  con- 
fondues dans  une  énorme  masse.  Elles  coïncident  le  plus  ordinai- 
rement avec  des  néoplasmes  de  même  nature  développés  dans  les 
ganglions,  la  rate,  le  péritoine,  le  poumon,  les  os,  la  peau  (mycosis 
fongoïde  ou  lympliadénie  cutanée  dont  la  nature  a été  déterminée 
pour  la  première  fois  par  l’iin  de  nous  : voyez  la  thèse  de  Gillot), 
Les  lésions  de  l’intestin  paraissent  avoir  existé  seules  dans  une  ob- 
servation de  Béhier. 

Les  tumeurs  lymphad  éniques  de  l’intestin  ressemblent,  à l’œil  nu, 
au  carcinome  encéplialoïde  : comme  le  carcinome,  elles  donnent  un 
suc  lactescent,  et  leur  étendue,  leur  épaisseur,  l’envahissement  pro- 
gressif des  tissus  voisins,  la  dégénérescence  des  ganglions  lympha- 
tiques qui  les  accompagnent  les  en  rapprochent  encore.  Bien  qu’elles 
débutent  parfois  dans  les  follicules  clos  et  les  plaques  de  Peyer,  les 
infiltrations  et  ulcérations  lymphadéniques  diffèrent  absolument,  à 
l’œil  nu,  de  celles  de  la  fièvre  typhoïde,  parce  qu’elles  prennent  un 
accroissement  considérable  et  qu’elles  s’étendent  indifféremment  à 
toutes  les  parties  de  la  muqueuse. 

L’examen  microscopique  ne  laissera  jamais  le  moindre  doute  sur 
la  nature  de  la  néoformation  : les  nombreux  éléments  lymphatiques 
que  contient  la  tumeur  et  qui  s’en  dégagent  si  facilement,  le  stroma 
réticulé  à larges  mailles,  à travées  bien  nettes  que  l’on  met  en  évi- 
dence par  le  trailement  au  pinceau,  constituent  autant  de  caractères 
excellents  (voy.  t.  I,  p.  293). 


Carcinome.  — Le  carcinome  primitif  de  l’intestin  est  incompara- 
blement plus  rare  que  celui  de  l’estomac,  mais  il  aflecte  absolument 
les  mêmes  formes  dans  ces  deux  portions  du  tube  digestif.  Il  est  assez 
souvent  secondaire  à un  carcinome  développé  dans  les  parties  voi- 
sines, péritoine,  utérus,  vessie,  etc. 

Les  parties  de  l’intestin  le  plus  souvent  alYectées  par  le  carci- 
nome sont  le  rectum,  le  colon  transverse,  l’angle  du  côlon  en  rap- 
port avec  le  foie;  le  cæcum,  le  duodénum,  l’iléon  et  le  jéjunum  en 
sont  très  rarement  atteints. 

Le  squirrhe  et  l’encéphaloïde  se  rencontrent  au  rectum,  le  premier 
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plus  souvent  que  le  second  ; ces  tumeurs  se  développent,  soit  au 
niveau  du  sphincter,  soit  à 8 ou  10  cenlimètres  au-dessus;  elles  dé* 
butent  parle  tissu  conjonctif  soiis-mnqueux.  L’inlillration  s’étend  en 
anneau  à toule  la  circonférence  de  l’intestin  et  détermine  un  rétré- 
cissement plus  ou  moins  étendu.  — L’apparence  bourgeonnante  de 
la  muqueuse,  son  ulcération,  l’extension  aux  couches  profondes, 
l’hypertrophie  des  couches  musculeuses  du  rectum,  la  propagalion 
aux  ganglions  lymphatiques,  sont  des  phénomènes  comparables  à ceux 
qui  se  montrent  dans  le  carcinome  stomacal. 

Los  auteurs  signalent  la  fréquence  du  carcinome  muqueux  au 
rectum.  U est  certain  que  les  tumeurs  colloïdes  du  rectum  et  du 
reste  de  l’intestin  sont  assez  communes;  mais  il  ne  faudrait  pas  croire 
que  toute  tumeur  colloïde  à grands  alvéoles  remplis  d’une  matière 
gélatiniforme  appartienne  au  carcinome.  Nous  avons  déjà  dit  plu- 
sieurs fois  que  l’épilhéliome  à cellules  cylindriques  pouvait  subir 
la  transformation  colloïde,  et,  par  conséquent,  il  faut  rechercher 
dans  les  parties  les  plus  jeunes  de  la  tumeur  quelle  est  sa  structure 
intime  avant  de  se  prononcer  sur  sa  nature. 

Habituellement  le  carcinome  primitivement  développé  dans  la  mu- 
queuse forme  une  tumeur  unique  qui  s’accroît  dans  tous  les  sens  et 
qui  détermine  un  ou  plusieurs  rétrécissements.  Ces  derniers,  de 
même  que  ceux  du  pylore,  peuvent  disparaître  à un  moment  donné 
par  les  progrès  mêmes  de  l’ulcération.  La  tumeur  ulcérée  détermine 
linalement  la  destruction  de  la  paroi  intestinale  en  un  point,  et  il  en 
résulte  une  perforation.  Cet  accident  est  moins  rare  à l’intestin  qu’à 
l’estomac. 

Le  carcinome  se  manifeste  exceptionnellement  à l’intestin  par  des 
tumeurs  multiples.  Cependant,  nous  avons  vu,  dans  un  cas,  un  grand 
nombre  de  tumeurs  colloïdes  carcinomateuses  sur  toute  la  longueur 
de  l’intestin  grêle,  tumeurs  ovoïdes  non  ulcérées,  saillantes  dans  l’in- 
testin et  développées  aux  dépens  de  la  muqueuse  et  du  tissu  con- 
jonctif sous-rnuqueux. 

Le  carcinome  primitif  de  l’intestin  donne  lieu  à des  productions 
secondaires  dans  le  péritoine,  dans  te  foie,  dans  le  poumon,  le 
rein,  etc.  Les  ganglions  les  plus  voisins  sont  toujours  atteints. 


Epitiiéliome.  — L’épithéliome  à cellules  cylindriques  est  l’une  des 
tumeurs  les  plus  communes  de  l’intestin  grêle,  du  gros  intestin  et  du 
rectum.  H affecte  absolument  la  même  foimc,  le  même  aspect  à l’œil 


INTESTIN. 


nu  eL  ;i  l’examen  microscopique  que  dans  rcslomac.  Comme  dans 
ceL  ori^anc,  il  débulc  par  une  liyperlropliie  des  glandes  en  tube;  à un 
moment  donné,  la  couche  musculeuse  de  la  muqueuse  est  perforée, 
et  les  culs-de-sac  pénètrent  dans  le  tissu  sous-muqueux,  où  ils  for- 
ment des  cavités  tapissées  de  cellules  cylindriques  ; la  surface  de  ces 
cavités  présente  souvent  des  bourgeons  vasculaires  également  recou- 


Fig.  125.  — Coupe  d’un  epithéliome  à cellules  cylindriques  du  gros  intestin. 

Grossissement  de  40  diamètres. 

g,  fl,  couche  des  glandes  de  Lieberkühn  liyperlrophiées  de  la  muqueuse.  Cos  glandes  sont  détruites 
à la  droite  du  dessin  qui  correspond  à une  partie  ulcérée;  h,  h,  cavités  tapissées  d’épithélium  cy- 
lindrique et  sur  la  paroi  desquelles  végètent  des  papilles  également  couvertes  de  cellules  cylindri- 
ques. Sur  la  partie  ulcérée  à la  droite  du  dessin,  les  papilles  p sont  très  longues  et  couvertes  de 
cellules  cylindriques. 


verts  de  cellules  cylindriques.  Des  cylindres  épithéliaux  et  des  expan- 
sions des  culs-de-sac  glandulaires  pénètrent  ensuite  dans  les  couches 
musculeuses  de  l’intestin.  La  masse  morbide  subit  souvent  partielle- 
ment ou  dans  sa  totalité  la  dégénérescence  colloïde. 

L’épithéliome  pavimenteux,  corné  ou  muqueux  s’observe  souvent 
au  niveau  de  l’anus.  Ces  tumeurs  ne  diffèrent  pas  dans  leur  struc- 
ture des  épitliéliomes  de  même  nature  observés  dans  d’autres  régions. 
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DU  FOIE 


^ 1.  — Histologie  normale  du  foie. 


Le  foie  diffère  des  autres  glandes  par  un  caractère  important  : les 
cellules  glandulaires  qui  le  composent  sont  en  rapport  direct  avec 
les  capillaires.  Elles  élaborent  de  la  matière  glycogène  et  sécrètent  la 
bile.  Le  foie  est  entouré  d’une  membrane  fibreuse,  la  capsule  de 
Glisson,  qui  est  recouverte  elle-même  par  le  péritoine,  se  réfléchit 
sur  les  vaisseaux  et  se  poursuit  entre  les  lobules  que  forment  le. 
cellules  glanduleuses,  lobules  hépaliques. 

Bien  que  les  lobules  hépatiques  ne  soient  pas  tous  absolument  de 
la  même  forme  et  du  même  volume,  ils  se  rapprochent  tellement  les 
uns  des  autres  par  leur  structure,  qu’on  peut  considérer  l’organe 
tout  entier  comme  suffisamment  connu  lorsqu’on  a étudié  un  de  ses 
lobules. 


Structure  dit  lobule  hépatique.  — Les  lobules  ou  îlots  hépatiques 
présentent  une  forme  polygonale  ; leur  diamètre  est  de  1 millimètre 
à 1 millimètre  et  demi  ; ils  sont  appendus  aux  divisions  de  la  veine 
sus-hépatique  comme  des  lobules  glandulaires  à leurs  conduits 
excréteurs. 

Des  branches  extralobulaires  de  la  veine  sus-hépatique  partent 
des  branches  plus  petites  à très  court  trajet  qui  entrent  chacune 
dans  un  lobule,  et  qu’on  appelle  veines  hépatiques  intra-lobulaires 
ou  veines  centrales  des  lobules.  Arrivée  au  centre  du  lobule, 
chaque  veine  centrale  se  résout  en  capillaires  qui  rayonnent  à la  pé- 
riphérie du  lobule  et  s’anastomosent  les  uns  avec  les  autres  par  de 
courtes  branches  transversales.  Ges  capillaires,  dont  le  diamètre  est 
de  lü  [J.,  et  qui  sont  séparés  par  une  distance  de  15  [j.  en  moyenne, 
forment  un  réseau  à mailles  allongées  dans  le  sens  des  capillaires 
radiés.  Communiquant  au  centre  du  lobule  avec  la  veine  centrale,  ils 
reçoivent,  à la  péripliérie  de  l’ilot,  le  sang  de  la  veine  porte,  et  se 
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conLiiuienl  (liFCcl(3inent  avec  les  veinules  portes  interlobulaires.  Ces 
dernières  cheminent  en  cfTet  dans  les  espaces  prismatiques  qui  lais- 
sent entre  eux  les  îlots  hépaliques,  et  pénètrent  dans  les  îlots  par  leur 
surface,  de  telle  sorte  que  chaque  îlot  reçoit  ses  ca[)illaires  de  quati'e 
ou  cinq  branches  de  la  veine  porte. 

Dans  les  mêmes  espaces  prismatiques  interlolnilaires  qui  reçoi- 
vent la  veine  porte,  clieminent  les  branches  de  l’artère  hépatique  et 
les  canaux  biliaires  interlobulaires  entourés  par  du  tissu  conjonctil 
en  conlinuité  avec  la  capsule  de  Glisson.  Les  capillaii’cs  de  l’artère 
hépatique  sont  surtout  destinés  à la  nutrition  des  parois  de  la  veine 
porte  cl  des  canaux  biliaires  interlobulaires.  Ils  existent  surtout  à la 
périphérie  des  îlots,  où  ils  s’anastomosent  avec  les  capillaires  de 
l’îlot  lui-même. 

Les  îlots  sont  donc  au  contact  les  uns  des  autres,  séparés  seule- 
ment par  les  ramifications  de  la  veine  porte,  des  canaux  biliaires,  et 
de  l’artère  hépatique  interlobulaire,  accompagnées  d’un  peu  de  tissu 
conjonctif. 


Dans  l’îlot,  les  espaces  laissés  entre  les  mailles  des  capillaires  sont 
entièrement  comblés  par  les  cellules  hépatiques. 

Ces  cellules  sont  de  petits  blocs  de  substance  granuleuse  molle 
possédant  un  ou  deux  noyaux  de  9 à 12  y.  de  diamètre,  ronds  ou 
ovoïdes  : la  forme  de  ces  cellules  est  très  facilement  modifiable  par 
la  pression  qu’elles  supportent  de  la  part  des  vaisseaux  capillaires  et 
des  cellules  voisines.  On  les  obtient  à l’état  d’isolement  en  raclant  la 
surface  d’une  section  du  foie,  et  elles  se  montrent  alors  polygonales, 
à quatre,  cinq  ou  six  pans.  Examinées  en  place  sur  des  sections  très 
minces  du  foie,  les  cellules  hépatiques  se  touchent  toutes,  et  chacune 
d’elles  est  en  contact  avec  cinq  à sept  ou  davantage  de  ses  voisines, 
et  touche  à un  ou  plusieurs  capillaires  sanguins. 

La  masse  protoplasmique  granuleuse,  demi-liquide,  des  cellules 
hépatiques  contient  souvent  de  lines  granulations  jaunes  de  pigment 
biliaire.  Elle  renferme  aussi  de  la  matière  glycogène  diffuse  qu’on 
peut  réussir  à colorer  avec  la  solution  d’iode  iodurée  ou  le  sérum 
fortement  iodé.  Habituellement  aussi,  pendant  la  digestion,  les  cel- 
lules de  la  péri[)bérie  de  l’ilot  présentent  quelques  granulations 


graisseuses. 


Les  cellules  hépatiques  ne  possèdent  pas  de  membrane  ; tout  au 
plus  peut-on  dire  que  leur  substance  protoplasmique  se  condense  au 
niveau  des  canalicules  biliaires  que  nous  décrirons  bientôt,  et  forme 
là  une  cuticule  mince  qui  sei‘t  de  paroi  à ces  canalicules. 
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Considérées  dans  leurs  rapports  réciproques  au  sein  du  lobule 
les  cellules  hépatiques  ont  paru  à Eberth  former  des  séries  ou  tra- 
vées radiées  du  centre  à la  périphérie  et  anastomosées  transversale- 
ment. Il  couiparà  alors  ces  réseaux  ou  trabécules  de  cellules  hépa- 
tiques, à des  tubes  contenant  des  cellules  hépatiques,  comme  cela  se 
voit  dans  certaines  espèces  animales  (poissons,  reptiles).  Ces  appa- 
rences de  trabécules  sont  dues  tout  simplement  à la  configuration 
générale  du  réseau  capillaire,  ainsi  que  Héring  et  Kôlliker  font  dé- 
montré; il  n’v  a nichez  l’homme,  ni  chez  les  mammifères  voisins, 
de  membrane  comparable  à un  sac  glandulaire  qui  enfermerait  les 
cellules  hépatiques  et  les  séparerait  des  capillaires;  ces  cellules  sont, 
au  contraire,  en  contact  direct  avec  les  capillaires.  Chez  le  lapin,  en 
particulier  (lléring),  les  cellules  hépatiques  adhèrent  aux  capillaires, 
et  même  ne  s’en  séparent  pas  lorsqu’on  a placé  un  fragment  du 
foie  dans  l’alcool  ou  l’acide  chromique,  réactifs  qui  font  rétracter 
les  éléments,  tandis  que,  chez  le  chien  et  chez  l’homme,  l’action 
durcissante  de  ces  liquides  sépare  les  cellules  de  la  paroi  des  ca- 
pillaires. 

On  doit  donc  considérer  le  lobule  hépatique  simplement  comme 
une  masse  continue  de  cellules  creusée  par  le  réseau  capillaire,  les 
cellules  prenant  une  disposition  et  des  formes  en  rapport  avec  celles 
des  mailles  vasculaires. 

Les  vaisseaux  biliaires  naissent  dans  le  lobule  hépatique  par  un 
réseau  de  fins  canalicules  formant  des  mailles  étroites,  et  en  contact 
avec  toutes  les  cellules  hépatiques.  Ce  réseau  est  une  émanation  des 
canaux  biliaires  interlobulaires  qui  accompagnent  les  branches  de 
la  veine  porte.  (Büdge , Andréjevie , Mac-Gillavry,  Éberth,  Kôl- 
liker, etc.) 

Les  canalicules  ou  capillaires  biliaires  intralobulaires  ont  un  trajet 
rectiligne  et  régulier;  leur  diamètre  est  de  1,5  jut,  et  les  mailles  du 
réseau  ont  de  14  à 17  y.  chez  le  lapin.  Ils  n’ont  pas  d’épithélium  à 
leur  intérieur,  et  leur  paroi  est  constituée  uniquement  par  les  cellules 
hépatiques  qui  présentent  une  légère  condensation  de  leur  substance 
à leur  niveau.  Les  mailles  que  forment  les  canalicules  biliaires  sont 
un  peu  allongées  dans  le  môme  sens  que  celles  du  réseau  capil- 
laire. Ces  canalicules  courent  au  milieu  des  faces  de  deux  cellules 
hépatiques  qui  se  touchent,  et  ils  ne  rencontrent  jamais  les  capil- 
laires sanguins,  dont  ils  sont  distants  au  moins  de  la  moitié  de  la  face 
d’une  cellule  hépatique.  Les  mailles  de  ce  réseau  de  canalicules  sont 
polygonales,  leur  forme  dépend  de  celle  des  cellules  hépatiques. 

GüilNIL  1:T  nANVlER.  II.  — 24 
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Chaque  cellule  est  par  conséquent  en  contact  avec  un  capillaire  san- 
guin d’un  côtéel  par  plusieurs  de  scs  laces  avec  les  capillaires  biliaires. 


l'iG.  126.  — Section  du  foie  dont  les  vaisseaux  biliaires  intralobulaires  sont  injectés. 

A,  vaisseaux  capillaires  sanguins;  B,  vaisseaux  biliaires;  C,  noyaux  des  cellules  hépatiques. 

(Figure  empruntée  à Kôlliker.) 


A la  périphérie  de  l’îlot  hépatique,  les  capillaires  biliaires  s’unis- 
sent pour  former  des  canalicules  un  peu  moins  étroits,  et  se  jettent 
dans  les  canaux  biliaires  périlobulaires. 

Ces  derniers  ont  une  structure  toute  différente  : ils  sont  formés 
par  une  mince  membrane  d’enveloppe  à l’intérieur  de  laquelle  se 
trouve  un  revêtement  complet  de  cellules  épithéliales  cubiques  mu- 
nies d’un  noyau  rond  ou  ovoïde.  Au  centre  du  canal,  il  existe  une  lu- 
mière étroite  pour  l’écoulement  des  produits  sécrétés.  Leur  diamètre 
varie  entre  30  p.  et  50  p.  Ce  sont  là  de  véritables  conduits  excréteurs 
complets  qui  reçoivent  les  capillaires  biliaires  dépourvus  de  tout 
revêtement  cellulaire  dans  leur  intérieur.  La  bile,  ainsi  que  nous 
l’avons  déjà  dit,  sécrétée  par  les  cellules  hépatiques,  entre  d’abord 
dans  les  fins  canalicules  intralobulaires,  puis  dans  les  canaux  péri- 
lobulaires. 

Tels  sont  les  éléments  essentiels  qui  entrent  dans  la  composition 
d’un  îlot  hépatique  ; il  nous  reste  à connaître  le  tissu  conjonctif  et  les 
lymphatiques  des  lobules.  Le  tissu  conjonctif,  qui  émane  de  la  cap- 
sule de  Glisson  et  des  faisceaux  qui  accompagnent  les  vaisseaux  in- 
terlobulaires, pénètre  dans  l’intérieur  de  l’îlot  sous  la  tonne  de 
fibrilles  très  rares,  si  ce  n’est  dans  la  portion  périphérique  de  l’îlot. 
Elles  s’accolent  à la  paroi  des  capillaires  en  leur  formant,  en  certains 
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points,  line  sorte  de  membrane  adventice,  ou  bien,  tendues  entre  les 
capillaires,  elles  forment  un  tissu  réticule.  On  peut  les  isoler  et  les 
voir  quand  on  a,  sur  des  coupes  très  minces,  chassé  les  cellules 
hépatiques  par  le  pinceau.  Les  fibrilles  du  tissu  conjonctif  forment 
avec  les  capillaires  sanguins  la  charpente  qui  soutient  les  cellules 
hépatiques. 

Le  tissu  con  jonctif  périphérique  au  lobule  ne  lui  constitue  pas  tou- 
jours un  revêtement  cotpplet  : quelquefois  deux  lobules  se  pénètrent 
réciproquement  par  une  de  leurs  faces  et  aucun  prolongement  de  la 
•capsule  de  Glisson  ne  s’insinue  entre  eux. 

A la  surface  du  foie,  la  capsule  de  Glisson,  assez  épaisse,  peut  être 
décomposée  en  deux  couches  : l’une  séreuse,  constituée  par  du  tissu 
conjonctif  lâche,  qui  est  recouverte  par  les  cellules  endothéliales  du 
péritoine;  l’autre  plus  profonde  et  plus  épaisse,  en  rapport  avec  les 
lobules  hépatiques,  et  constituée  par  du  tissu  fibreux. 

L’existence  de  vaisseaux  lymphatiques  dans  le  lobule  a été  admise 
par  Mac  Gillavry,  qui,  en  injectant  les  vaisseaux  biliaires,  produisait 
des  extravasations  autour  des  capillaires  sanguins,  entre  eux  et  les 
cellules  hépatiques.  Kôlliker  a vu  la  matière  à injection  cheminer 
de  là  dans  les  vaisseaux  lymphatiques  périlobulaires  qui  accom- 
pagnent la  veine  porte.  11  est  certain  que  chez  le  chat,  le  chien  et 
l’homme,  on  voit  les  cellules  hépatiques  se  détacher  facilement  des 
oapillaires,  en  réservant  des  espaces  périvasculaires  que  Mac  Gillavry 
regarde  comme  des  lacunes  lymphatiques.  Héring  n’est  pas  favo- 
rable à cette  manière  de  voir;  suivant  cet  auteur,  de  nouvelles 
recherches  sont  nécessaires  avant  qu’elle  soit  admise  sans  con- 
teste, et  il  fait  remarquer  qu’il  n’y  a rien  de  semblable  chez  le 
lapin  dont  les  cellules  hépatiques  adhèrent  toujours  à la  paroi  des 
vaisseaux. 

Les  vaisseaux  lymphatiques  périlobulaires  consistent  en  troncs  ou 
en  réseaux  qui  accompagnent  la  veine  porte  et  viennent  s’unir  cà  la 
surface  du  foie  avec  le  réseau  superficiel  qui  siège  sous  le  péritoine. 

On  n’a  pas  jusqu’ici  rencontré  de  filets  nerveux  dans  les  lobules 
hépatiques,  et  l’on  n’a  pu  les  suivre  en  dernière  analyse  que  dans  les 
parois  des  veines  portes  interlobulaires,  car  il  ne  faut  ajouter  aucune 
espèce  de  crédit  aux  observations  de  Pfiüger  qui  a prétendu  avoir 
vu  des  fibres  nerveuses  à myéline  arriver  dans  chaque  cellule  hépa- 
tique. 

Les  vaisseaux  sanguins  du  lobule  ont  été  décrits  plus  haut;  nous 
renvoyons  aux  traités  d’anatomie  descriptive  pour  ce  qui  est  de  la 
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distribution  dans  le  foie  des  vaisseaux  interlobulaires  ; veine  porte, 
artère  hépatique,  veine  sus-hépatique  ; nous  ajouterons  seulement 
que  si  la  veine  hépatique  reste  béante  sur  une  section  du  Ibie,  cela 
tient  à ce  que,  n’étant  pas  enveloppée  comme  la  veine  porte  par  la 
capsule  de  Glisson,  elle  est  unie  intimement  au  parenchyme  glan- 
dulaire, et  ne  peut  revenir  sur  elle-même. 

Conduits  excréteurs  de  la  bile.  — Les  capillaires  biliaires  de  l’îlot 
hépatique  se  jettent,  comme  nous  venons  de  le  voir,  dans  les  canaux 
interlobulaires.  Ces  derniers  accompagnent  les  ramifications  de  la 
veine  porte  et  s’unissent  en  constituant  des  troncs  plus  volumineux 
qui  suivent  les  branches  principales  de  cette  veine.  Les  deux  princi- 
paux troncs  s’abouchent,  à leur  sortie  du  foie,  dans  le  sillon  trans- 
verse, pour  former  le  canal  hépatique,  qui  s’unit  avec  le  canal 
cystique  pour  former  le  canal  cholédoque.  Ce  dernier  s’ouvre  dans 
le  duodénum  à l’ampoule  de  Vater. 

En  outre  de  ces  l'amifications  principales,  il  existe  des  rameaux 
accessoires  qui  unissent  entre  eux  les  deux  branches  du  canal  hépa- 
tique, en  formant  un  réseau  dans  le  sillon  transverse.  En  différents 
endroits  de  la  surface  du  foie,  les  canaux  biliaires  viennent  s’épanouir 
dans  le  tissu  conjonctif  et  s’y  anastomoser;  tels  sont  ceux  qui  entrent 
dans  le  ligament  triangulaire  gauche  jusqu’au  diaphragme  {vasa 
aherrantia). 

Les  canaux  biliaires  interlobulaires  sont  composés  d’une  mem- 
brane de  tissu  conjonctif  et  d’un  revêtement  de  cellules  épithéliales, 
cubiques  sur  les  plus  petits,  cylindriques  sur  les  plus  gros  ; sur  les 
plus  petits  canaux  interlobulaires,  la  membrane  n’est  pas  distincte,, 
et  les  cellules  sont  souvent  aplaties  ainsi  que  leurs  noyaux.  La  mem- 
brane fibreuse  des  gros  canaux  et  des  canaux  moyens  possède  des 
libres  musculaires  lisses.  Ges  derniers  sont  pourvus  de  petites 
glandes  simples  ou  composées  constituées  par  des  vésicules  arrondies 
ou  allongées. 

Le  revêtement  épithélial  des  canaux  hépatique,  cystique,  cholé- 
doque, et  de  la  vésicule  biliaire,  consiste  en  une  seule  couche  de  lon- 
gues cellules  cylindriques  à plateau,  dont  les  noyaux  sont  ovoïdes  et 
allongés  dans  le  même  sens  que  les  cellules.  Le  tissu  conjonctif 
sous-épithélial  possède  un  réseau  très  riche  de  capillaires  sanguins. 

La  vésicule  biliaire  présente,  au-dessous  de  la  muqueuse,  une 
couche  de  tissu  conjonctif  parcourue  par  des  faisceaux  de  fibres 
musculaires  lisses  entre-croisés  et  donnant  lieu  à une  apparence 
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alvéolaire.  Elle  est  recoiiverle  par  le  péritoine  et  possède  un  réseau 
de  lymphatiques  sous-séreux. 


§ !2.  — Anatomie  pathologique  générale  du  foie. 

Nous  commencerons  l’étude  des  lésions  du  foie  par  un  aperçu 
général  sur  l’anatomie  pathologique  de  cet  organe. 

La  situation  du  foie  sur  le  trajet  du  sang  qui  charrie  les  matériaux 
de  la  digestion,  la  grande  quantité  de  sang  qui  le  traverse  incessam- 
ment, font  qu’il  subit  toujours  des  lésions  consécutives  aux  maladies 
de  l’intestin  et  de  la  rate  et  aux  altérations  du  sang  dans  toutes 
les  maladies  générales  qui  modifient  profondément  l’organisme.  Il 
est  aussi  toujours  atteint  dans  les  affections  organiques  du  cœur  et 
des  poumons,  qui  changent  les  conditions  de  la  circulation  sanguine 
dans  son  intérieur. 

Aussi,  la  plupart  des  altérations  du  foie  sont-elles  secondaires  à 
d’autres  maladies  générales  ou  locales. 

Dans  les  pays  chauds,  où  les  troubles  de  la  glande  hépatique 
sont  si  communs,  les  plus  intenses  succèdent  aux  fièvres  intermit- 
tentes, à la  fièvre  jaune,  à la  dysenterie,  à l’alcoolisme.  Dans  nos 
dimats,  c’est  aussi  consécutivement  à la  fièvre  intermittente  et  à 
la  dysenterie  moins  graves  toutefois  que  dans  les  pays  intertropi- 
caux, c’est  à l’alcoolisme  et  h la  série  des  fièvres  graves,  fièvre  ty- 
phoïde, variole,  scarlatine,  etc.,  et  à l’infection  purulente  que  sont 
dues  les  plus  communes  des  affections  hépatiques  qu’il  nous  soit 
donné  d’observer.  Dans  d’autres  circonstances,  elles  reconnaissent 
pour  causes  des  lésions  des  canaux  biliaires.  On  le  voit,  les  ma- 
ladies de  cet  organe  sont  presque  toujours  deutéropathiques. 

Nous  étudierons  en  premier  lieu  les  altérations  anatomiques  que 
subissent  les  parties  élémentaires  du  foie,  c’est-à-dire,  les  cellules 
hépatiques  qui  en  composent  la  plus  grande  partie,  puis  son  tissu 
cellulo-vasculaire  et,  enfin,  les  canaux  biliaires.  On  pourra  embrasser 
ainsi,  dans  un  coup  d’œil  d’ensemble,  les  différents  processus  patho- 
logiques de  cet  organe  dans  ce  qu’ils  ont  de  plus  essentiels. 

Altérations  des  cellules  hépatiques.  — Nous  avons  vu  que  la 
forme  des  cellules  hépatiques  est  polyédrique;  qu’elles  contiennent 
un  noyau,  et,  exceptionnellement,  deux  noyaux;  que  leur  proto- 
plasma granuleux  possède  des  granulations  protéiques;  qu’elles 
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prcscnlenL  aussi,  à l’otat  normal,  des  granulations  pigmentaires 
et  graisseuses.  Sous  rinfluence  de  divers  états  morbides,  leur  con- 
stitution est  profondément  modifiée. 

Leur  forme  est  très  facilement  changée  par  la  pression  qui  s’exerce 
sur  elles  ; à fétat  normal,  elles  se  moulent  souvent  par  une  de  leurs 
faces  excavée  sur  un  capillaire.  Sous  l’inlluence  des  tumeurs  déve- 
loppées dans  le  foie,  ces  cellules  comprimées  par  la  tumeur  s’apla- 
tissent dans  le  sens  de  la  compression.  Chacune  d’elles,  vue  sur 
une  coupe  du  tissu,  ressemble  à une  cellule  fusiforme  un  peu  ren- 
flée au  niveau  de  son  noyau,  et  allongée  en  fuseau  à ses  extré- 
mités. Tel  est  l’aspect  que  revêtent  les  cellules  hépatiques  com- 
primées à la  périphérie  d’une  masse  morbide  développée  dans  le 
foie  et  dont  le  développement  a été  rapide,  par  exemple  à la  suite 
de  nodules  carcinomateux,  d’abcès  du  foie,  de  kystes,  de  gommes 
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Fie.  127.  — Cellules  hépatiques  aplaties  par  compression,  vues  les  unes  de  profil,  les  autres  de  face. 

Grossissement  de  300  diamètres. 


syphilitiques,  etc.  Toutes  les  cellules  d’un  lobule  comprimé  pren- 
nent la  même  forme,  et  il  en  résulte  que  le  lobule  tout  entier  est 
aplati  et  étalé  autour  de  la  tumeur. 

La  mollesse  des  cellules  hépatiques  nous  fait  comprendre,  en 
partie  du  moins,  comment  le  foie  tout  entier  peut  être  modifié 
dans  sa  forme  par  une  tumeur  abdominale,  par  un  épanchement 
ascitique  et  par  l’usage  du  corset. 

Dans  ce  dernier  cas,  la  base  du  thorax  étant  rétrécie  par  le  res- 
serrement de  la  taille,  le  foie  tout  entier  s’abaisse,  sa  face  supé- 
rieure devient  antérieure  ; celte  face,  lisse  à fétat  normal,  se  ride 
et  pi*ésente  des  dépressions  de  haut  en  bas  sous  finlluence  de  la 
constriction  latérale;  le  bord  inférieur  du  foie,  qui  dépasse  alors 
les  fausses  côtes,  se  relève  quelquefois  au-dessous  des  côtes,  en 
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suiviiiU  la  convexité  de  la  paroi  abdominale.  Ges  déformations  de- 
viennent définitives  par  suite  de  l’atropine  des  lobules  comprimés 
dans  les  plis  de  la  surface  hépatique,  et  par  suite  de  l’épaississe- 
ment  de  la  capsule  de  Glisson  dans  les  mêmes  points.  Pareille  défor- 
mation est  très  fréquente  chez  les  personnes  âgées  dont  le  dos  se 
voûte,  et  dont  le  bord  inférieur  de  la  cage  tlioracique  comprime  la 
face  antérieure  du  foie. 

La  forme  des  cellules  est  souvent  aussi  modifiée  dans  les  mala- 
dies du  cœur  et  des  poumons  par  l’augmentation  de  la  pression  du 
sang  dans  le  système  de  la  veine  cave  inférieure.  La  pression  exercée 
dans  la  veine  cave  inférieure  se  transmet  en  effet  directement  à la 
veine  liépatique  et  aux  veines  centrales  de  l’îlot.  Les  capillaires  qui 
leur  font  suite  sont  distendus,  et,  par  conséquent,  les  cellules  hépa- 
tiques sont  comprimées  et  aplaties.  En  même  temps,  sous  l’influence 
de  la  stase  du  sang,  elles  se  remplissent  de  granulations  de  pig- 
ment colorées  en  rouge  brun.  Plus  tard,  la  pression  continuant,  elles 
deviennent  granuleuses,  de  plus  en  plus  minces  et  atrophiées,  et 
elles  peuvent  même  disparaître  complètement,  de  telle  sorte  qu’on 
observe  par  places,  dans  fîlot  hépatique,  des  vaisseaux  distendus 
non  séparés  par  des  cellules.  Telle  est  la  lésion  qui  se  produit  à la 
suite  des  affections  cardio-pulmonaires,  en  particulier  dans  celles 
de  la  valvule  mitrale  et  qu’on  a nommé  atrophie  rouge  ou  foie 
noix  de  muscade. 

Étudions  maintenant  une  autre  série  de  modifications  des  cellules 
qu’on  observe  dans  toutes  les  maladies  infectieuses  aiguës  et  fébriles 
d’une  grande  intensité,  telles  que  la  fièvre  typhoïde,  la  fièvre  puer- 
pérale, la  variole,  la  variole  hémorrhagique  surtout,  la  scarlatine, 
la  rougeoie,  l’érysipèle,  etc.,  aussi  bien  que  dans  la  tuberculose 
aiguë.  Ces  modifications,  qui  se  rencontrent  aussi  dans  certains 
empoisonnements  et  arrivent  à leur  summum  dans  l’ictère  grave 
ou  atrophie  jaune  aiguë  du  foie,  ont  été  groupées  par  Yirchow 
sous  le  nom  à' hépatite  parenchymateuse,  désignation  qui  est  peut- 
être  défectueuse,  car  les  caractères  de  rinllammalion  y sont  peu 
tranchés. 

Elles  consistent  essentiellement  dans  des  lésions  de  nutrition  des 
cellules  qui  deviennent  troubles,  plus  globuleuses,  plus  grosses  qu’à 
l’état  normal.  Les  granulations  qui  les  remplissent  empêchent  sou- 
vent de  distinguer  leurs  noyaux.  Toutefois,  lorsqu’on  colore  ces  cel- 
lules au  picrocarrninate  d’ammoniaque,  on  peut  encore  reconnaître 
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ces  noyaux  sans  addition  d’un  autre  réactif.  L’acide  acétique  fait 
pâlir  ou  disparaître  une  grande  quantité  de  ces  granulations  qui  sont 
de  nature  protéique;  les  autres  persistent,  et  leurs  bords  ombrés 
ainsi  que  leur  réfringenee  les  font  reconnaître  pour  des  granulations 
graisseuses.  Dans  les  cellules  examinées  isolées  et  éclaircies,  on 
reconnaît  très  souvent  deux  noyaux.  La  moitié  d’entre  elles,  par 
exemple,  contiendra  deux  noyaux,  quelques-unes  même  en  présen- 
teront trois  ou  un  plus  grand  nombre.  Or,  si  les  cellules  d’un  foie 
normal  peuvent  posséder  deux  noyaux,  cela  est  exceptionnel,  tandis 
qu’ici  c’est  un  fait  commun  et  par  conséquent  anormal.  A côté  de 
ces  grosses  cellules  en  état  de  tuméfaction  trouble,  on  en  voit,  dans 
le  liquide  obtenu  par  le  raclage,  qui  ne  possèdent  qu’un  noyau,  qui 
sont  petites,  dont  le  protoplasma  est  mou  et  laisse  échapper  le 
noyau  : il  existe  aussi  à côté  d’elles  des  noyaux  libres  que  le  mode 
de  préparation  a séparés  de  leur  protoplasma. 

Telle  est  la  lésion  qiTon  trouve  dans  la  première  période  des 
fièvres  graves,  de  nature  infectieuse,  c’est-à-dire  liées  à la  pré- 
sence des  microbes  dans  le  sang  et  dans  les  tissus.  Cette  altéra- 
tion des  cellules  est  probablement  aussi  sous  la  dépendance  de 
l’élévation  de  la  température  du  sang.  Celle-ci  doit  en  tout  cas  en- 
trer pour  une  grande  part  dans  la  formation  de  la  lésion.  A une 
période  plus  éloignée  du  début,  on  trouve  dans  les  cellules  un 
grand  nombre  de  granulations  graisseuses,  une  véritable  dégéné- 
rescence graisseuse  du  foie,  comme  cela  s’observe  à la  fm  de  la 
fièvre  typhoïde.  Dans  d’autres  maladies  de  ce  groupe,  en  parti- 
culier dans  l’ictère  grave  qui  paraît  aussi  déterminé  par  une 
infection  microbienne,  les  cellules  s’atrophient,  se  remplissent  de 
fines  granulations  et  se  détruisent  par  fragmentation.  Elles  sont 
alors  infiltrées  de  granulations  jaunes  biliaires  en  même  temps 
que  de  granulations  protéiques  et  graisseuses.  Des  îlots  ou  des 
parties  d’îlots  sont  remplacés  par  un  amas  de  cellules  en  voie  de 
destruction. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  que  l’atrophie  jaune  aiguë  du  foie  soit  la 
seule  hépatite  parenchymateuse  dans  laquelle  les  cellufes  sont 
infiltrées  de  pigment  biliaire.  Dans  le  foie  de  certains  individus 
morts  de  variole  hémorrhagique,  on  peut  trouver  la  même  lésion. 
L’organe  est  alors  gros,  assez  mou,  de  couleur  jaune  grisâtre  uniforme. 
Près  de  la  moitié  des  cellules  hépatiques  présente  deux  noyaux,  un 
état  trouble  avec  des  granulations  protéiques,  graisseuses  et  pig- 
mentaires. 
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Ainsi,  bien  que  les  nombreuses  maladies  générales  fébriles  dont 
nous  venons  de  parler  ne  causent  pas  toutes  une  hépatite  parenchy- 
mateuse au  même  degré,  bien  que  cette  lésion  présente  une  évolu- 
tion et  une  intensité  un  peu  différentes,  on  peut  néanmoins  rappro- 
cher les  uns  des  autres  tous  ces  faits  qui  amènent  un  trouble 
nutritif  identique  des  cellules  hépatiques.  Cette  série  d’altérations 
nutritives  des  cellules  par  hépatite  parenchymateuse  est  liée  aux 
modifications  encore  peu  connues  du  sang  dans  les  fièvres  infec- 
tieuses. 

Une  dégénérescence  granuleuse  analogue  suivie  de  destruction 
s’observe  dans  les  points  où  la  circulation  sanguine  est  interrompue 
(par  embolie  ou  thrombose)  et  lorsque  les  cellules  sont  étouffées 
par  la  suppuration. 

Une  seconde  série  de  troubles  nutritifs  des  cellules  s’observe  dans 
les  maladies  chroniques  cachectisantes,  dans  la  phthisie  pulmonaire, 
les  suppurations  prolongées,  la  scrofule,  le  cancer,  etc.,  et  se  carac- 
térise par  la  dégénérescence  graisseuse  ou  la  dégénérescence  amyloïde 
des  cellules  hépatiques. 

La  dégénérescence  graisseuse  consiste  alors  dans  une  infiltration 
de  la  cellule  par  des  gouttelettes  huileuses.  Le  plus  souvent,  dans 
les  maladies  chroniques,  le  noyau  de  la  cellule  est  conservé  et  par 
conséquent  la  cellule  hépatique  n’est  pas  détruite.  Il  s’agit  tout 
simplement  d’une  surcharge  graisseuse.  Le  proloplasma  présente 
soit  plusieurs  gouttelettes  huileuses  petites,  soit  une.  gouttelette 
unique  et  considérable  qui  occupe  presque  toute  la  cellule,  qui  n’est 
plus  alors  représentée  que  par  un  cercle  de  protoplasma  entourant 
la  graisse.  Dans  un  point  de  ce  protoplasma  on  voit  le  noyau  de  la 
cellule  bien  conservé.  L’élément  tout  entier  ressemble  alors  beau- 
coup aux  cellules  adipeuses  du  tissu  conjonctif  sous-cutané.  On  dit 
qu’il  y a adiposité  ou  surcharge  graisseuse  parce  que  le  noyau  est 
intact  et  que  la  cellule  n’a  pas  de  tendance  à être  détruite  ni  à dis- 
paraître, tandis  qu’au  contraire  nous  avons  vu  que  les  cellules  dé- 
générées, remplies  de  granulations  protéiques  et  graisseuses  dans 
l’hépatite  parenchymateuse  grave,  se  fractionnaient  et  se  réduisaient 
en  un  détritus.  Chacune  des  cellules  hépatiques  adipeuses  prenant 
un  grand  développement,  il  en  résulte  que  le  foie  tout  entier  est  hy- 
pertrophié. L’état  physiologique  nous  offre  à considérer  une  sur- 
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charge  adipeuse  des  cellules  hépatiques  dans  rallaiternent  et  à la 
fin  de  la  parturition  chez  la  femme  aussi  bien  que  chez  les  femelles 
des  aulres  mammifères. 


La  dégénérescence 'amyloïde  porte  aussi  parfois  sur  les  cellules 
hépatiques  qui  sont  transformées  en  un  petit  bloc  de  substance 
transparente,  réfringente,  souvent  fragmentée.  Les  noyaux,  les  gra- 
nulations ont  disparu.  Ces  petites  masses  de  matière  réfringente 
se  colorent  en  brun  par  la  solution  iodée,  même  très  faible,  et 
elles  prennent  souvent,  après  faction  de  fiodc,  une  coloration  qui 
passe  au  violet,  au  bleu,  au  vert,  et  au  rouge  grenat  lorsqu’on  les 
traite  par  l’acide  sulfurique. 

En  dehors  de  ces  deux  grandes  séries  de  causes  générales,  les  ma- 
ladies infectieuses  fébriles  et  les  maladies  chroniques  cachectiques 
qui  modifient  si  profondément  les  cellules  hépatiques  par  suite  d’une 
altération  du  sang,  ces  éléments  subissent  d’autres  lésions  consécu- 
tives à une  maladie  du  foie  qui  n’a  pas  débuté  par  elles.  Ainsi,  dans 
la  rétention  de  la  bile,  on  trouve  une  accumulation  de  pigment  dans 
leur  intérieur;  dans  les  inflammations  aiguës  suppuratives,  elles  se 
détruisent  après  être  devenues  granuleuses  ; dans  les  inflammations 
chroniques  cirrhotiques  et  dans  les  tumeurs,  elles  peuvent  montrer 
toute  la  série  des  troubles  nutritifs.  Nous  reviendrons,  chemin  fai- 
sant, sur  ces  différents  points. 


Altérations  du  tissu  cellulo-vasciilaire.  — Le  tissu  conjonctif 
de  la  capsule  de  Glisson  entourant  les  rameaux  interlobulaires  de  la 
veine  porte  et  de  fartère  hépatique  et  pénétrant  même  avec  les  ca- 
pillaires dans  le  lobule,  il  est  difficile  de  séparer  ses  lésions  d’avec 
celles  de  la  paroi  des  vaisseaux.  C'est  autour  des  îlots  hépatiques 
et  précisément  dans  le  voisinage  des  vaisseaux  portes  que  com- 
mencent le  plus  souvent  les  altérations  du  tissu  conjonctif,  mais 
elles  existent  aussi  et  quelquefois  même  elles  prédominent  au- 
tour des  rameaux  extralobulaires  de  la  veine  bépatique.  Elles  sont 
en  eflct  ordinairement  liées  à la  présence,  dans  le  sang  du  foie, 
de  subslances  qui  n’y  existent  pas  à fétat  normal  ou  d’éléments 
normaux  qui  s’y  trouvent  en  quantité  anormale.  Les  subslances 
étrangères  déterminent,  par  leur  contact  avec  les  parois  vasculaires, 
une  irritation  qui  se  transmet  au  tissu  conjonctif  voisin.  Les 
exemples  qui  suivent  justifieront  la  proposition  que  nous  venons 
d’avancer. 


LÉSIONS  DU  TISSU  CELLULO-VASCULAIRE. 


371. 


Soit  d’abord  une  leucémie  dans  laquelle  le  san^-  charrie  des 
quantités  considérables  de  globules  blancs  : ces  globules  embarras- 
sant la  circulation  du  sang  dans  les  capillaires  et  la  pression  deve- 
nant plus  grande  en  amont,  ils  pourront  sortir  des  vaisseaux,  à 
travers  leurs  parois,  et  s’épancher  dans  le  tissu  conjonctif  voisin.  Il 
y aura  là  de  véritables  infarctus  de  globules  blancs  dans  le  tissu 
conjonctif  qui  avoisine  les  veines  interlobulaires  de  la  veine  porte  et 
autour  des  capillaires  dans  l’îlot  hépatique. 

Dans  la  fièvre  intermittente  chronique  avec  cachexie,  lorsque  la 
rate  tuméfiée  et  indurée  est  atteinte  de  splénite  interstitielle,  lorsque 
les  globules  blancs  contenus  dans  les  lacunes  du  tissu  splénique  se 
chargent  de  granulations  pigmentaires  noires  (mélanémie),  le  sang 
de  la  veine  porte  contient  une  grande  quantité  de  ces  mêmes  cellules 
lymphatiques  pigmentées.  La  paroi  des  petites  veines  portâtes  inter- 
lobulaires ne  tarde  pas  à présenter  aussi  du  pigment  noir  dans  ses 
éléments  cellulaires;  des  cellules  lymphatiques  pigmentées  sortent 
des  vaisseaux  et  s’infiltrent  dans  le  tissu  conjonctif  interlobulaire 
aussi  bien  que  le  long  des  capillaires  de  l’îlot.  Aussi  trouve-t-on 
presque  toujours  alors  le  tissu  conjonctif  enflammé  et  infiltré  de 
cellules  lymphatiques  dont  quelques-unes  sont  remplies  de  pigment. 
C’est  là  une  des  variétés  de  la  cirrhose  ou  inflammation  chro- 
nique avec  épaississement  du  tissu  conjonctif  du  foie. 

L’alcool  dont  l’abus  est  la  cause  la  plus  habituelle  de  la  cirrhose 
hépatique  agit  aussi,  suivant  toute  probabilité,  par  une  action  irri- 
tative portant  directement  sur  les  parois  vasculaires  et  sur  le  tissu 
conjonctif  qui  les  entoure.  Dans  la  cirrhose  alcoolique,  comme 
dans  la  cirrhose  palustre,  le  tissu  conjonctif  hépatique  est  enflammé; 
on  y trouve,  dans  les  périodes  d’accroissement  du  mal,  une  grande 
quantité  de  cellules  lymphatiques  situées  entre  les  fibres  du  tissu 
conjonctif,  et  bientôt  il  se  fait  une  formation  nouvelle  de  faisceaux 
fibreux,  une  sclérose  des  parois  vasculaires  qui  se  confondent  avec 
ce  tissu  ; de  véritables  phlébites , des  oblitérations  de  la  veine 
hépatique,  l’organisation  fibreuse  des  thrombus  parcourus  en  der- 
nière analyse  par  des  lacunes  dans  lesquelles  la  circulation  du  sang 
se  rétablit  (Sabourin),  etc.  Ces  diverses  périodes  de  la  cirrhose 
durent  un  temps  plus  ou  moins  long  et  aboutissent,  ainsi  que  nous 
le  verrons  en  étudiant  cette  maladie  dans  tous  ses  détails,  à une 
rétraction  cicatricielle  du  tissu  fibreux  nouveau. 

Dans  Vinfection  piirulenle,  lorsque  de  petits  abcès  métastatiques 
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débutent  dans  le  foie,  il  y a non  seulement  des  cellules  lymphatiques 
charriées  dans  le  sang  en  plus  pjrande  quantité  qu’à  l’état  normal 
et  épanchées  dans  les  tissus,  mais  aussi  et  avant  tout  des  germes 
microscopiques,  des  micrococcus,  des  diplococus  ou  bactéries  prove 
nant  de  la  partie  primitivement  affectée  et  charriés  de  là  dans  le 
sang.  Telle  est  la  conclusion  que  l’on  peut  tirer  aujourd’hui  des 
travaux  les  plus  récents  sur  cette  importante  question  des  abcès 
métastatiques  et  de  la  suppuration  qui  a éprouvé  depuis  vingt  ans, 
au  point  de  vue  de  sa  théorie  générale,  tant  de  fluctuations  en  di- 
vers sens  (voy.  t.  I,  p.  135).  Ainsi,  dans  des  autopsies  faites  très 
peu  de  temps  après  la  mort,  pendant  la  guerre  de  1870-71  et  dans 
des  conditions  toutes  spéciales,  par  une  température  très  basse  au- 
dessous  de  zéro,  l’un  de  nous  a vu  de  petits  abcès  métastatiques 
du  foie  présenter,  avec  les  cellules  lymphatiques  épanchées  hors  des 
vaisseaux,  les  germes  microscopiques  précédents.  De  plus,  il  s’était 
fait  pendant  la  vie  une  véritable  fermentation  putride  dans  ces  abcès, 
ce  dont  on  avait  la  preuve  par  la  présence  de  bulles  de  gaz  dans  leur 
intérieur.  Sur  la  coupe  du  foie  atteint  d’abcès  pyémiques,  traités 
par  une  goutte  d’acide  acétique  cristallisable  ou  colorés  par  la  sa- 
franine  ou  par  le  violet  B,  on  voit  facilement  les  vaisseaux  capil- 
lai  res  plus  ou  moins  remplis  par  des  amas  de  microbes. 


vaisseaux  altérés  tantôt  primitivement,  tantôt  consécuti- 
vement. Parmi  les  inflammations  primitives,  nous  citerons  celle  delà 
veine  porte,  la  pyléphlébite,  dans  laquelle  on  trouve,  à l’autopsie,  le 
tronc  vasculaire  rempli  de  pus  ou  de  fibrine  coagulée.  Cette  affection 
survient  encore  à la  suite  de  lésions  intestinales;  les  ulcérations  de 
la  dysenterie  des  pays  chauds  en  sont  souvent  le  point  de  départ  ; 
d’autres  fois  elle  succède  à des  affections  générales,  et  enfin  il  est 
des  cas  où  il  a été  impossible  de  trouver  la  lésion  primitive  qui  a 
donné  naissance  à la  pyléphlébite.  Dans  tous  les  cas,  on  trouve,  en 
ouvrant  le  foie,  de  petites  collections  purulentes  en  nombre  variable, 
véritables  abcès  canaliculés  qui  ont  la  forme  et  la  direction  des  ra- 
meaux de  la  veine  porte.  Ce  que  nous  venons  de  dire  du  rôle  des 
microbes  dans  les  abcès  métastatiques  s’applique  également  à ceux 
de  la  pyléphlébite. 

Dans  la  cirrhose  et  dans  d’autres  affections  chroniques  du  foie, 
les  parois  de  la  veine  porte  et  de  la  veine  hépatique  sont  altérées 
comm.e  le  reste  de  l’organe  ; là  aussi  la  tunique  celluleuse  subit  une 
sorte  de  cirrhose  très  manifeste. 


ALTÉRATIONS  CADAVÉRIQUES  DU  FOIE. 
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Les  tumeurs  vasculaires  sont  rares,  cependant  on  a observé  des 
anévrysmes  de  la  veine  porte.  On  peut  eu  dire  autant  de  l’indura- 
tion de  sa  paroi  interne,  de  l’atliérome,  qui  est  aussi  de  la  plus 
grande  rareté. 

Les  angiomes  du  loie  sont  par  contre  beaucoup  plus  communs  ; ils 
se  montrent  comme  de  petites  tumeurs  caverneuses  au  milieu  du 
tissu  hépatique. 

3.  — Anatomie  pathologique  spéeiale  du  foie. 

Altérations  cadavériques.  — A l’autopsie,  le  foie  est  générale- 
ment pâle;  le  parenchyme  proprement  dit  renferme  très  peu  de  sang  ; 
les  gros  vaisseaux  seuls  en  contiennent  une  quantité  notable,  et  plus 
particulièrement  les  branches  des  veines  sus-hépatiques.  Les  petits 
vaisseaux  et  les  branches  de  la  veine  porte  n’en  renferment  que  très 
peu.  S’il  y en  a en  quantité  assez  considérable,  c’est  que  le  foie  était 
congestionné  pendant  la  vie. 

On  trouve  souvent  à la  surlace  convexe  du  foie,  un  peu  au-dessus 
de  son  bord  antérieur,  des  taches  blanchâtres,  légèrement  opaques. 
Ces  taches,  dont  l’étendue  et  la  forme  sont  variables,  sont  liées  à 
une  anémie  partielle  qui  paraît  produite  par  la  pression  exercée  par 
les  côtes  sur  le  parenchyme  hépatique  après  la  mort.  Ces  taches,  qui 
sont  extrêmement  superficielles,  ne  seront  pas  confondues  avec  une 
altération  pathologique,  avec  une  transformation  graisseuse  partielle 
par  exemple,  ni  avec  une  production  néoplastique,  du  moment  où 
l’on  est  prévenu  de  leur  existence. 

On  peut  trouver  aussi  le  foie  ramolli;  quelque  temps  après  la 
mort  d’un  animal,  le  protoplasma  des  cellules  hépatiques  se  soli- 
difie et  le  foie  devient  rigide  ; mais  cet  état  disparaît  au  bout  de 
quelques  heures,  si  bien  qu’à  fautopsie,  lorsqu’elle  est  faite  vingt- 
quatre  heures  après  la  mort,  le  foie  est  ramolli. 

La  diffusion  de  la  bile  donne  encore  lieu  à un  autre  phénomène 
cadavérique,  à la  coloration  en  jaune  verdâtre  des  parties  voi- 
sines de  la  vésicule  biliaire,  de  fintestin  en  particulier;  il  ne 
faudrait  pas  croire  que  l’on  soit  ici  en  présence  d’une  rupture  de 
la  vésicule  du  fiel  ou  de  toute  autre  lésion  ayant  existé  pendant  la 
vie.  Ap  rès  la  mort,  la  surface  de  la  vésicule  et  des  canaux  est  verte  ; 
au  microscope,  les  cellules  cylindriques  de  leur  muqueuse  sont 
aussi  colorées  en  vert,  mais  cela  ne  s’observe  jamais  sur  les  animaux 
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que  l’on  vient  de  sacrifier  ; elles  s’y  montrent  complètement 
incolores. 

Cette  diffusion  de  la  bile  dans  le  voisinage  de  la  vésicule  se  fait 
aussi  dans  le  parenchyme  hépatique.  Ce  liquide,  comme  on  le  sait, 
détruit  les  globules  ronges.  Aussi  sur  les  coupes  du  foie  tout  à fait 
sain,  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures  après  la  mort,  faites 
après  durcissement  par  l’alcool,  observe-t-on  que  les  capillaires 
intralobulaires  ne  contiennent  plus  de  globules  rouges  mais  seule- 
ment quelques  globules  blancs.  11  en  est  tout  autrement  dans  les 
maladies  qui  entravent  la  sécrétion  de  la  biie,  dans  l’atrophie  jaune 
aiguë  par  exemple;  tout  autrement  aussi  lorsqu’il  y a,  au  sein  du 
parenchyme  hépatique,  une  tumeur  formée  par  des  capillaires  di- 
latés. La  masse  du  sang  est  alors  trop  considérable  et  trop  distante 
des  conduits  biliaires  pour  que  la  bile  puisse  atteindre  les  globules 
rouges  qui  sont  alors  bien  conservés. 

La  putréfaction  donne  aussi  lieu  à des  modifications  du  paren- 
chyme hépatique  qui  peuvent  induire  en  erreur  les  observateurs  peu 
au  courant  des  recherches  anatomo-pathologiques. 

11  se  produit  en  effet  dans  les  liquides  de  l’économie,  dans  le  sang 
en  particulier,  des  métamorphoses  constantes.  La  putréfaction  donne 
naissance  à de  l’acide  sulfhydrique  qui  s’unit  au  fer  provenant  de  la 
destruction  des  globules  sanguins  ; il  en  résulte  un  pointillé  verdâtre 
ou  noirâtre  de  sulfure  de  fer  que  certains  auteurs,  entre  autres  ceux 
qui  ont  étudié  les  maladies  des  pays  intertropicaux,  ont  pris  souvent 
pour  des  lésions  pathologiques. 

Une  dernière  remarque  avant  d’en  finir  avec  ces  causes  d’erreur. 
On  a décrit  comme  lésion  pathologique  un  phénomène  que  l’on  ob- 
serve dans  certains  cas  de  putréfaction  : la  formation  de  gaz  dans  le 
tissu  du  foie.  Il  se  forme  alors  des  vésicules  plus  ou  moins  grandes, 
régulièrement  arrondies,  qui  souvent  s’ouvrent  les  unes  dans  les 
autres  en  constituant  une  cavité  aréolaire.  Dans  l’infection  purulente, 
ces  gaz  se  forment  peu  de  temps  après  la  mort  et  même  peut-être 
pendant  la  vie  d’où  la  production  de  vésicules.  Dans  les  autres  ma- 
ladies, c’est  seulement  dans  les  grandes  chaleurs  de  l’été,  par  un 
temps  orageux  et  vingt-quatre  heures  après  la  mort,  que  l’on  voit  se 
produire  cette  altération  cadavérique. 

Telles  sont  les  confusions  que  l’on  peut  faire  et  qu’il  est  très  im- 
portant d’éviter. 


Congestion  du  foie.  — La  congestion  est  une  lésion  très  coin- 
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nnine,  car  clic  sc  rencontre  an  début  de  presque  toutes  les  maladies 
du  foie,  et  constitue  l’altération  anatomique  lapins  importante  de 
cet  organe  dans  les  maladies  du  cœur  et  du  poumon.  La  conges- 
tion est  souvent  accompagnée  de  dégénérescence  graisseuse,  de  cir- 
rhose hypertrophique,  etc. 

Nous  diviserons  les  congestions  hépatiques  en  deux  groupes,  sui- 
vant qu’elles  dépendent  d’un  afflux  plus  considérable  du  sang  par 
la  veine  porte  ou  d’une  stase  dans  la  veine  sus-hépatique. 


L La  veine  porte  est  remplie  de  sang  après  les  repas  plus  qu’à  tout 
autre  moment  de  la  journée.  Après  un  dîner  copieux  où  l’on  a mangé 
des  mets  épicés,  hu  beaucoup  devin,  des  liqueurs,  du  café,  de  l’eau- 
de-vie,  etc.,  le  sang  des  veines  intestinales  et  spléniques  chargé  des 
liquides  absorbés,  se  précipite  dans  le  foie  qui  se  congestionne  et 
grossit.  On  ressent  alors  une  sensation  de  plénitude  dans  l’hypo- 
chondre  droit,  quelquefois  du  malaise,  sinon  de  la  douleur.  Le  foie 
peut  augmenter  d’un  tiers  sous  l’influence  de  cette  réplétion  de  ses 
vaisseaux,  ce  dont  la  percussion  nous  donne  la  preuve.  C’est  là  l’exa- 
gération d’une  fonction  physiologique,  de  l’élaboration  du  sang  pro- 
venant de  l’intestin  par  la  glande  hépatique. 

Les  écarts  de  régime,  lorsqu’ils  sont  répétés,  lorsqu’ils  entrent 
dans  riiabitude  de  la  vie,  peuvent  conduire  à la  cirrhose. 

La  goutte  paraît  être  aussi  une  cause  de  la  congestion  du  foie. 
En  effet,  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  cette  maladie  ont 
montré  que  l’attaque  chez  certains  goutteux  était  précédée  d’une 
congestion  hépatique.  C’est  ce  qu’a  rappelé  M.  Charcot  dans  une 
note  annexée  à l’édition  française  du  Traité  de  la  goutte  par  Garrod. 

Dans  les  pays  chauds,  la  congestion  active  du  foie  est  très  com- 
mune, qu’elle  soit  produite  par  la  chaleur  elle-même  ou  sous 
l’influence  de  certains  germes  morbides.  En  effet,  la  fièvre  palustre, 
et  la  dysenterie  qui  exercent  leur  action  spéciale  sur  les  organes 
placés  à l’origine  de  la  veine  porte,  sont  les  causes  les  plus  com- 
munes des  congestions  hépatiques  des  pays  chauds,  congestions  qui 
précèdent  alors  soit  les  cirrhoses  pigmentées  particulières  àl’impa- 
ludisme,  soit  les  abcès  du  foie.  Une  section  de  cet  organe,  dans  les 
autopsies  de  fièvres  pernicieuses,  est  uniformément  rouge,  quelque- 
fois on  trouve  des  ecchymoses  sous  la  capsule  de  Glisson. 

La  congestion  hépatique  se  montre  au  début  de  la  fièvre  ictéro- 
hématurique  des  pays  chauds,  des  fièvres  intermittentes  à forme 
bilieuse  décrites  par  Dutroulau,  maladies  dans  lesquelles  la  sécrétion 
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biliaire  est  tellement  abondante  que  les  malades  rendent  par  les  vo- 
missements et  par  les  selles  de  1 à 2 litres  de  bile  dans  la  journée,  en 
même  temps  que  la  matière  colorante  biliaire  infiltré  le  tissu  hépa- 
tique, la  peau,  etc.,  en  même  temps  aussi  que  les  globules  sanguins 
altérés  passent  en  grande  abondance  dans  les  urines.  La  congestion 
hépatique  est  portée  à un  très  haut  degré,  si  bien  que  le  tissu  de  la 
glande  est  ecchymosé.  Une  section  du  foie  montre  un  tissu  unifor- 
mément rouge  ; le  sang  sort  en  nappe  des  petits  vaisseaux  et  distend 
les  gros  troncs.  Là,  autant  que  nous  pouvons  le  dire  sans  avoir 
observé  ces  faits  par  nous-mêmes,  l’altération  hépatique  doit  être  à 
peu  près  la  même  que  celle  observée  en  Égypte  par  Griesinger  dans 
la  fièvre  typhoïde  bilieuse,  c’est-à-dire  la  congestion  suivie  de  l’in- 
filtration  biliaire  et  de  la  transformation  granulo-graisseuse  des  cel- 
lules hépatiques.  Dans  le  dernier  stade,  le  foie  est  de  volume  normal 
ou  diminué,  et  sa  couleur  est  gris  jaunâtre  et  opaque  comme  dans  la 
fièvre  jaune. 

Il  se  produit  quelque  chose  d’analogue,  quoique  bien  réduit  et 
amendé,  dans  notre  climat  où  pendant  les  chaleurs  de  l’été  on  ob- 
serve une  maladie  caractérisée  par  de  l’ictère,  un  embarras  gastrique 
bilieux,  des  vomissements,  des  selles  bilieuses,  coïncidant  avec  une 
augmentation  de  volume  du  foie  et  un  état  fébrile  de  peu  de  durée. 
C’est  une  polycholie  avec  congestion  hépatique,  qu’il  faut  bien  distin- 
guer de  cette  autre  forme  de  l’ictère  simple  accompagnée  aussi  sou- 
vent de  congestion  qui  est  due  à un  catarrhe  intestinal  avec  catarrhe 
des  voies  biliaires  et  obstruction  de  ces  dernières  par  du  mucus. 

La  plupart  des  lièvres  graves  infectieuses  de  nos  climats,  la  va- 
riole, la  fièvre  typhoïde,  la  rougeole,  l’érysipèle,  etc.,  s’accompa- 
gnent au  début  d’une  congestion  hépatique  qui  précède  et  amène  la 
tuméfaction  trouble  et  la  dégénérescence  graisseuse  des  cellules. 
C’est  un  état  passager;  aussi  l’observe-t-on  bien  surtout  au  début  de 
la  variole  hémorrhagique  ou  de  la  scarlatine. 


2"  Lorsque  la  congestion  du  foie  a pour  cause  une  augmentation 
de  la  pression  sanguine  dans  les  veines  hépatiques,  elle  se  manifeste 
généralement  par  une  distension  des  veines  centrales  des  îlots  hépa- 
tiques et  des  capillaires  de  l’ilol  qui  en  sont  les  plus  rapprochés,  de 
telle  sorte  que  la  moitié  ou  les  deux  tiers  internes  de  l’îlot  sont 
rouges  tandis  que  sa  périphérie  est  grise.  Toutes  les  maladies  du 
cœur,  mais  spécialement  celles  qui  portent  sur  les  valvules  auriculo- 
ventriculaires  droites  et  gauches,  le  rétrécissement  ou  l’insuffisance, 
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l’anévrysme  aortique,  les  maladies  chroniques  du  poumon,  l’emphy- 
sème, l’induration  pulmonaire,  la  pleurésie  chronique,  la  tubercu- 
lose, etc.,  dans  lesquelles  la  circulation  cardio-pulmonaire  est  gênée, 
auront  le  môme  résultat.  Toutefois,  si  l’asphyxie  est  très  rapide, 
comme  cela  a lieu  dans  l’empoisonnement  par  l’acide  carbonique, 
la  congestion,  au  lieu  d’être  limitée  à la  partie  centrale  de  l’îlot,  sera 
générale. 


La  congestion  d’origine  cardiaque  durera  autant  que  la  maladie 
cardiaque  elle-même,  c’est-à-dire  des  mois  et  des  années  ; d’où  il 
s’ensuivra  une  série  de  lésions  de  nutrition  du  foie  qui,  débutant  par 
une  hypertrophie,  se  termineront  par  une  atrophie  de  l’organe. 


Le  foie  cardiaque  hypertrophié  et  congestionné  présente  d’abord 
un  état  lisse  de  sa  surface  ; la  capsule  de  Glisson  est  distendue.  Sur 
une  section  de  l’organe,  les  lobules  paraissent  plus  gros  qu’à  l’étal 
normal;  ils  présentent  généralement  à leur  centre  une  zone  de 
<^ouleur  rouge  foncé,  semblable  à l’acajou  bruni,  qui  occupe  la  moitié 


5 


Fig.  128.  — Section  d’une  partie  d’un  îlot  hépatique  atteint  de  congestion  d'origine  cardiaque. 

(atrophie  rouge). 

Les  cellules  hépatiques  h sont  atrophiées,  tandis  que  les  vaisseaux  capillaires  s sont  très  dilatés  et 
remplis  de  globules  sanguins.  Les  cellules  hépatiques  ont  même  disparu  complètement  en  certains 
points  comme  en  l.  — Grossissement  de  250  diamètres. 

OU  les  deux  tiers  de  l’îlot,  tandis  que  leur  partie  périphérique  est 
grise  et  opaque.  Dans  les  points  où  la  section  passe  par  les  divisions 
d’une  veine  sus -hépatique,  on  observe  une  figure  foliée  à ramures 
rouges  entourées  par  les  zones  grises.  Si  la  section  est  faite  perpen- 

CORNIL  ET  RANVIER.  11.  — 55 


378 


FOIE. 


diculairement  à la  direction  des  veines  siis-liépaliqnes,  elle  donnc- 
des  cercles  réguliers,  dont  tout  le  centre  est  loiige,  tandis  que  la 
périphérie  est  grise.  Cette  distribution  de  parties  rouges  et  grises 
du  niernc  ilôt  est  assurément  ce  qui  avait  fait  admettre  par  Andral 
l’existence  à l’état  normal  de  deux  substances  différentes  dans  le 
foie.  On  a comparé  cette  couleur  à celle  de  la  noix  de  muscade  et  on 
a donné* à cette  lésion  le  nom  de  foie  noix  de  muscade  ou  foie  car- 
diaque. Cette  dernière  dénomination  n’est  pas  absolument  exacte, 
puisqu’on  observe  aussi  la  même  lésion  dans  les  maladies  pulmo- 
naires, et  il  vaut  mieux  désigner  cette  altération  sous  le  nom  d’a/ro- 
phie  rouge,  sous  lequel  elle  est  généralement  connue. 

Lorsqu’on  examine  des  sections  minces  du  foie  atteint  de  cette 
lésion,  on  voit,  au  centre  de  la  partie  rouge,  la  veine  centrale  très 
dilatée.  Quelquefois  même  on  peut  apercevoir  à l’œil  nu  son  ouver- 
ture. Le  reste  de  la  région  rouge  de  l’îlot  montre  des  capillaires  très 
élargis,  deux  ou  trois  fois  plus  volumineux  qu’à  l’état  normal’ et 
l'emplis  de  sang.  Les  cellules  hépatiques  interposées  aux  capillaires 
sont,  par  contre,  aplaties  et  atrophiées.  Elles  possèdent  néanmoins 
leur  noyau,  mais  leur  protoplasma  est  finement  granuleux  eu  même 
temps  qu’il  est  le  plus  souvent  le  siège  de  granulations  pigmentaires 
brunes  d’origine  hématique.  On  y a même  rencontré  des  cristaux 
d’hématoïdine.  Quelques-unes  de  ces  cellules  présentent  aussi  des 
granulations  jaunes  de  pigment  biliaire.  Celles-ci  peuvent  siéger  dans 
le  centre  de  l’îlot  aussi  bien  qu’à  la  périphérie  de  la  partie  rouge. 

A sa  partie  périphérique  grise,  fîloL  est  constitué  par  des  capil- 
laires de  volume  normal  ou  moins  accru  que  les  précédents  et  par 
des  cellules  en  dégénérescence  graisseuse  complète.  Celles-ci  mon- 
trent de  grosses  granulations  ou  même  une  ou  deux  grosses  goutte- 
lettes, qui  les  distendent  complètement  en  leur  donnant  une  forme 
sphérique. 

Tel  est  le  premier  degré  de  cette  lésion,  qu’on  peut  résumer  en 
disant  que  le  sang  de  la  veine  sus-hépatique  distend  la  veine  cen- 
trale et  les  capillaires  centraux  de  Tîlot  en  imprégnant  les  cellules 
de  matière  colorante  sanguine  et  en  les  atrophiant,  pendant  que  le 
sang  de  la  veine  porte,  stagnant  à la  périphérie,  abandonne  aux  cel- 
lules qui  s’y  trouvent  la  graisse  qui  vient  de  la  digestion. 

bientôt  surviennent  des  lésions  plus  profondes.  Les  capillaires 
dilatés,  après  la  destruction  atrophique  plus  ou  moins  complète 
des  cellules  qui  [Icsjséparaient,  viennent  au  contact  les  uns  des 
autres;  leurs  parois  ne  sont  plus  séparées  que  par  le  tissu  cou- 
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jonclif  qui  les  entoure  à l’état  normal  et,  de  distance  en  distance, 
par  une  cellule  hépatique  aplatie  et  possédant  encore  son  noyau. 
Ces  capillaires  dilatés,  remplis  dc.sang,  séparés  par  un  peu  de  tissu 
conjonctif,  forment,  dans  la  zone  rouge,  à son  centre  ou  irrégu- 
lièrement disséminés,  de  petits  foyers,  qui  ressemblent  beaucoup 
aux  tumeurs  sanguines  du  foie,  à cela  près  que  le  diamètre  des 
cavités  vasculaires  est  plus  considérable  dans  ces  dernières.  Dans 
le  foie  muscade,  ces  parties  apparaissent  sur  une  section  de  la 
zone  rouge  comme  des  espaces  plus  clairs,  réticulés,  à mailles 
pleines  de  globules  sanguins. 

Plus  tard,  le  foie  primitivement  hypertrophié  se  rapetisse  et 
s’atrophie.  Il  est  alors  inégal  à sa  surface.  Sur  une  section  de 
l’organe,  les  îlots  paraissent  plus  petits  qu’à  l’état  normal,  et  la 
substance  rouge  semble  au  premier  abord  plus  inégalement  distri- 
buée. De  plus,  on  trouve  souvent  du  tissu  conjonctif  de  nouvelle 
formation  autour  des  veines  centrales  des  îlots  et  de  la  veine  sus- 
hépatique,  ce  qui  empêche  la  coloration  rouge  centrale  d’être  aussi 
uniforme  qu’au  début  du  processus.  Sur  des  coupes  on  voit  en  effet 
au  microscope  une  zone  de  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formationi 
autour  de  la  veine  centrale  dilatée.  Dans  cette  zone,  il  existe  quel- 
ques cellules  connectives  à noyau  ovoïde.  Les  cellules  hépatiques, 
sont  atrophiées,  finement  granuleuses,  réduites  souvent  à un  petit 
amas  de  granulations  protéiques  et  graisseuses.  Les  capillaires  ne 
sont  pas  toujours  aussi  dilatés  que  dans  les  formes  précédentes.  Ce 
qui  domine  alors,  c’est  une  sclérose  autour  de  la  veine  hépatique. 

On  a dit  qu’il  pouvait  se  produire  ainsi  une  cirrhose  véritable, 
comparable  à la  cirrhose  d’origine  alcoolique. 

Cette  complication  est  très  rare  ; cependant  nous  avons  observé, 
dans  un  cas  de  rétrécissement  avec  double  insuffisance  de  l’orifice 
mitral  et  de  forifice  tricuspide,  que  les  vaisseaux  périlobulaires  étaient 
entourés  aussi  d’une  zone  de  sclérose.  11  y avait,  autour  de  certaines 
des  branches  interlobulaires  de  la  veine  porte,  non  de  toutes,  du  tissu 
conjonctif  fibrillaire  contenant  des  cellules  et  formant  de  petits  cercles 
englobant  aussi  l’artériole  hépatique  et  les  minuscules  biliaires  qui 
accompagnent  la  veine  porte.  Mais  le  tissu  conjonctif  nouveau  ne 
formait  pas  des  cercles  complets  autour  de  chaque  lobule  hépatique 
comme  cela  se  voit  dans  la  cirrhose  bien  accentuée  ; il  constituait 
seulement  des  manchons  isolés  autour  de  certaines  veinules  portâtes. 
Sur  des  coupes,  ces  manchons  apparaissent  de  distance  en  distance 
autour  des  lobules  comme  de  petits  îlots  ronds  de  tissu  conjonctif.. 
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Nous  reviendrons,  i\  propos  des  cirrhoses,  sur  la  cirrhose  d’origine 
cardiaque. 


Comme  conséquence  de  la  congestion  hépatique  et  de  la  stase 
du  sang  dans  le  cœur  et  dans  les  branches  veineuses  et  capil- 
laires du  foie,  on  observe  toujours  une  grande  gêne  dans  la  cir- 
culation des  organes  dont  le  sang  veineux  s’écoule  dans  les  ra- 
meaux de  la  veine  porte.  Il  en  résulte  des  engorgements  sanguins 
de  la  rate,  de  l’estomac,  des  intestins  jusqu’au  rectum,  des  dila- 
tations variqueuses  des  veines  de  ces  parties,  des  varices  de  la 
partie  inférieure  de  rœsophage , des  hémorrhoïdes.  Quelquefois 
même  on  constate  des  ecchymoses  de  la  muqueuse  stomacale.  L’a- 
trophie rouge  aiguë  se  caractérise  aussi  par  un  catarrhe  chronique 
de  l’estomac  et  de  l’intestin,  par  une  coloration  quelquefois  jaunâtre 
des  sclérotiques  et  enfin  par  un  certain  degré  d’ascite. 


La  congestion  peut  être  due  à des  causes  traumatiques,  telles 
qu’un  coup  porté  sur  la  région  du  foie,  par  exemple  les  coups  de 
tampon  si  fréquents  chez  les  ouvriers  employés  dans  les  gares  de 
chemin  de  fer.  La  lésion  en  pareil  cas  est  souvent  portée  assez 
loin  pour  qu’il  y ait  une  attrition  de  la  substance  hépatique,  des 
ecchymoses,  des  apoplexies  sanguines  et,  à leur  suite,  des  accidents 
graves  et  même  des  abcès. 

Dans  ses  expériences  sur  la  contusion  du  foie  chez  le  chien , 
Terrillon  (I)  a examiné  les  modifications  consécutives  aux  fissures  ou 
déchirures  qu’il  produisait  ainsi  dans  le  foie.  Les  solutions  de  conti- 
nuité se  comblent  immédiatement  par  du  sang,  qui  se  coagule  sur 
place.  Au  milieu  de  ce  caillot,  des  globules  blancs  se  disposent  bien- 
tôt en  amas  et  deviennent  ensuite  un  véritable  tissu  embryonnaire, 
qui  présente  plus  tard  des  fibres  et  des  vaisseaux.  La  réparation  se 
fait  beaucoup  plus  vite,  d’après  Terrillon,  lorsque  la  capsule  de 
Glisson  est  déchirée  que  lorsqu’elle  est  conservée  inlacte.  Dans  ce 
dernier  cas,  on  trouve,  longtemps  après  la  contusion,  des  ecchy- 
moses plus  ou  moins  étendues  autour  des  lobules,  ecchymoses  dans 
lesquelles  le  sang  subit  ses  modifications  destructives  habituelles. 

On  peut  aussi  rencontrer  dans  le  foie  des  collections  sanguines  ou 
une  infiltration  hématique  dans  les  cas  très  rares  de  lésion  athéro- 


(1)  Étude  experimentale  sur  la  contusion  du  foie  {Archives  de  physiologie,  1875, 

p.  22). 
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mateuse  de  la  veine  porte  suivie  de  perforation,  ou  dans  les  obser- 
vations très  exceptionnelles  d’anévrysme  de  l’artère  hépatique. 

En  résumé,  les  congestions  hépatiques  accompagnent  la  plupart 
des  lésions  de  nutrition  du  foie  ; elles  marquent  le  début  des  inlïam- 
mations  et  des  cirrhoses.  En  outre,  elles  constituent  par  elles-mêmes 
un  état  morbide  permanent  et  tout  spécial  dans  les  maladies  du 
cœur. 


§ 4.  — Des  hépatites. 

Nous  distinguerons  trois  espèces  principales  d’hépatites  : l’hépatite 
parenchymateuse,  l’hépatite  suppurative  et  l’hépatite  interstitielle 
ou  cirrhose.  La  première  est  caractérisée  surtout  par  les  lésions 
inflammatoires  et  dégénératives  des  cellules  hépatiques. 

Hépatite  parenchymateuse.  — C’est  à peine  si  le  mot  d’hépatite 
convient  à certains  des  faits  désignés  sous  le  nom  d’hépatite  paren- 
chymateuse, surtout  si  l’on  considère  la  suppuration  comme  étant  le 
dernier  terme  d’une  inflammation,  car  cette  forme  spéciale  ne  pa- 
raît jamais  être  suivie  de  la  formation  d’abcès. 


A.  Atrophie  jaune  aiguë  du  foie.  — De  toutes  les  hépatites  paren- 
chymateuses, la  mieux  déterminée  et  la  plus  complète'  au  point  de 
vue  anatomique  est  celle  qui  a reçu  le  nom  d’atrophie  jaune  aiguë 
du  foie  (ictère  grave  ou  ictère  hémorrhagique,  ictère  typhoïde).  Elle 
est  caractérisée  par  de  l’ictère,  des  hémorrhagies,  de  la  fièvre,  du 
délire,  du  coma,  et  se  termine  toujours  par  la  mort. 

Ces  accidents,  il  est  vrai,  ne  correspondent  pas  toujours  à l’atro- 
phie jaune  aiguë  du  foie,  car  on  les  observe  à la  suite  d’une  série  de 
lésions  hépatiques  accompagnées  de  rétention  de  la  bile , dans  la 
lithiase  biliaire,  dans  le  cancer,  etc.  Bien  plus,  il  est  des  ictères  idio- 
pathiques, se  présentant  avec  tous  les  accidents  de  l’ictère  grave 
et  suivis  de  mort,  sans  qu’on  trouve  à l’autopsie  les  lésions  caracté- 
ristiques de  l’atrophie  jaune.  Yulpian  et  d’autres  observateurs  aussi 
compétents  en  anatomie  pathologique  en  citent  des  exemples. 

Dans  le  relevé  de  Frérichs,  sur  177  (‘.as  d’ictère  grave,  il  en  est  7 
dans  lesquels  la  lésion  hépatique  faisait  défaut.  Cette  affection  pré- 
sente bien  d’autres  inconnues,  ainsi  que  nous  le  verrons  bientôt  en 
étudiant  sa  physiologie  pathologique.  Cependant  nous  devons  dire  que 
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nous  avons  toujours  trouvé  les  lésions  caractéristiques  de  l’alrophic 
jaune  aiguë  chez  un  grand  nombre  de  sujets  qui  avaient  succombé 
à un  ictère  grave  idiopathique. 

Chez  les  malades  bien  observés,  on  peut  constater,  pendant  la 
courte  durée  de  leur  maladie,  que  le  foie,  de  volume  normal  ou 
accru  d’abord,  diminue  progressivement.  A l’autopsie,  l’organe  est 
plus  ou  moins  atrophié;  son  volume  est  à peu  près  normal,  si  le  mal 
a peu  duré.  Il  est  toujours  plus  mou  qu’à  l’état  physiologique  et  sa 
mollesse  est  d’autant  plus  grande,  qu’il  est  plus  petit.  Sa  capsule, 
amincie,  se  laisse  plisser  lorsqu’on  la  pince  entre  les  doigts.  Si,  le 
foie  étant  sur  la  table  d’autopsie,  on  le  saisit  entre  les  mains  et 
qu’on  lui  imprime  un  ballottement,  il  paraît  mou  et  flasque  à un 
degré  tel,  qu’on  dirait  avoir  affaire  à une  masse  semi-liquide.  La 
couleur  de  sa  surface  est  jaunâtre,  ocrée  ; sur  une  surface  de  section, 
même  couleur,  même  flaccidité.  Il  se  laisse  déchirer  avec  la  plus 
grande  facilité.  En  le  raclant  avec  un  scalpel,  on  obtient  un  liquide 
louche,  jaunâtre  et  opaque.  Sa  surface  de  section  affecte  la  même 
coloration  dans  tous  ses  points,  et  les  lobules  ne  se  distinguent  plus 
les  uns  des  autres. 

La  vésicule  et  les  canaux  biliaires  contiennent  très  peu  de  bile,  ou 
bien  une  bile  peu  colorée,  quelquefois  même  transparente. 

En  examinant  au  microscope  le  liquide  opaque  obtenu  par  le 
raclage,  on  y voit  un  petit  nombre  de  cellules  hépatiques  ayant  leur 
forme  et  leurs  dimensions  habituelles.  Celles  qui  ont  conservé  leur 
diamètre  normal  sont  finement  grenues  ; elles  montrent  des  granula- 
tions protéiques,  des  granulations  graisseuses  et  une  quantité  assez 
considérable  de  pigment  jaune  biliaire.  La  plupart  des  cellules  sont 
beaucoup  plus  petites  qu’â  l’état  normal  ; leurs  bords  sont  amincis. 
Les  autres  se  divisent  en  fragmenis  formés  d’un  protoplasma  granu- 
leux contenant  des  granulations  graisseuses  et  biliaires.  Dans  cer- 
tains points  très  ramollis,  il  peut  n’y  avoir  plus  aucune  cellule  hépa- 
tique conservée  avec  sa  forme  et  ses  diamètres  physiologiques.  Le 
liquide  ne  contient  alors  que  de  petits  amas  de  matière  granulo- 
graisseuse  pigmentée,  au  centre  desquels  il  n’y  a pas  toujours  des 
noyaux.  Ceux-ci,  en  effet,  deviennent  libres  par  l’elTetdu  ramollisse- 
ment du  protoplasma  de  la  cellule. 

Telle  est  la  série  des  lésions  des  cellules  hépatiques,  commençant 
par  l’état  trouble  et  l’infilti'ation  biliaire  et  aboutissant  â la  fragmen- 
tation et  au  ramollissement  destructifs. 
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En  même  temps,  le  tissu  conjonctir  pcripliérirpie  aux  ilols  et 
meme  celui  qui  accompagne  les  vaisseaux  capillaires  des  îlots,  su- 
birait, d’après  la  majorité  des  auteurs,  une  infiltration  albumino- 
librineuse,  et  on  y trouverait  des  cellules  lymphatiques  épanchées. 
Telle  est  en  particulier  l’opinion  de  Frérichs.  Cette  inHammalion  du 
tissu  conjonctif  périphérique  de  filot  serait  la  lésion  initiale  de 
l’atrophie,  d’après  Winivvarter,  qui  l’aurait  rencontrée  dans  un  cas 
d’atrophie  où  le  décès  aurait  suivi  de  vingt-quatre  heures  seulement 
le  début  du  mal.  Cet  auteur  admet  en  outre  en  pareil  cas,  à l’exemple 
de  Ilolm  et  Hüttenbrenner,  que  la  segmentation  des  cellules  hépa- 


Fig.  1:29.  — Vaisseaux  biliaires  dans  l’atropliie  jaune  aiguë  du  foie. 

O,  section  de  la  veine  centrale  d’un  lobule;  b,  tissu  des  cellules  hépatiques  atrophiées;  a,  canaux 

biliaires  intralobulaires;  b,  canal  biliaire  interlobulaire. 


tiques  amène  leur  transformation  en  cellules  de  tissu  conjonctif  : ce 
qui,  croyons-nous,  est  une  erreur  d’interprétation.  Nous  n’avons 
jamais  vu  d’épaississement  ni  d’inflammation  notables  du  tissu  con- 
jonctif périlobulaire  dans  la  maladie  qui  nous  occupe.  Dans  un  fait 
publié  dans  les  Archives  de  physiologie  (1871)  et  provenant  d’une 
autopsie  du  service  de  M.  le  professeur  Sée,  l’iin  de  nous  a vu,  au- 
tour des  îlots  hépatiques,  le  réseau  des  canaux  biliaires  pénétrant 
dans  le  tiers  et  même  dans  la  moitié  externe  des  îlots  hépatiques.  Il 
s’agissait  dans  ce  cas  d’une  atrophie  jaune  aiguë  assez  ancienne  et 
parvenue  à un  stade  très  avancé  de  la  destruction  des  cellules  hépa- 
tiques. Sur  les  coupes  obtenues  après  le  durcissement  de  l’organe 
dans  l’alcool  absolu,  on  voyait  ces  canaux  au  milieu  d’un  tissu 
fibroïde.  Là  les  cellules  hépatiques  avaient  complètement  disparu  et 
il  ne  restait  plus  que  la  charpente  fîbro-vasculaire  de  l’îlot.  Quant 
aux  canaux  biliaires,  ils  étaient  bien  caractérisés  par  l’existence 
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d’une  membrane  anhysle  pour  les  canaux  interlobulaires  les  plus 
gros,  et  par  leur  revêtement  de  petites  cellules  épithéliales  cubiques. 
De  ces  canaux  partaient  des  canaux  plus  petits,  où  la  membrane 
était  plus  difficile  à voir  et  qui  étaient  revêtus  des  mêmes  cellules 
cubiques  ou  de  cellules  plus  aplaties  remplissant  complètement  le 
calibre  des  canaux.  Ces  canaux  formaient  un  réseau  très  net  dans 
toute  la  partie  de  l’îlot  dont  les  cellules  avaient  disparu;  leurs  cel- 
lules épithéliales,  qui  ne  contenaient  point  de  pigment  ni  de  granu- 
lations graisseuses,  se  coloraient  très  bien  par  le  carmin.  On  ne 
pouvait  les  confondre  ni  avec  des  traînées  de  cellules  hépatiques,  ni 
avec  des  vaisseaux  sanguins.  Sabourin,  dans  une  observation  d’ictère 
grave  publiée  dans  la  Revue  de  médecine  du  10  juillet  1882,  a 
observé,  en  outre  de  la  lésion  destructive  des  cellules  hépatiques, 
un  épanchement  de  leucocytes  dans  les  espaces  portes  et  un  certain 
degré  d’angiocholite  des  canaux  biliaires  périlobulaires.  Cette  obser- 
vation peut  par  conséquent  être  rapprochée  de  la  précédente  ; mais 
les  lésions  inflammatoires  observées  dans  le  tissu  conjonctif  des  es- 
paces portes  et  dans  les  canaux  biliaires  périlobulaires  sont  loiu 
d’être  constantes  ni  fréquentes,  car  nous  ne  les  avons  pas  vues  dans 
plusieurs  foies  atteints  d’atrophie  jaune  aiguë  que  nous  avons  ob- 
servés dans  ces  dernières  années.  Lorsqu’on  examine  des  coupes- 


Fig.  130.  — Canaux  biliaires  dessine's  en  a dans  la  ligure  précédenle. 

Les  canaux  a,  remplis  de  cellules  d’épithélium  sont  situes  au  milieu  d’un  tissu  granuleux  contenant 
quelques  cellules  de  tissu  conjonctif  embryonnaire  et  des  vaisseaux  v.  En  b on  voit  une  seclioo 
transversale  de  l’im  des  canaux  biliaires.  — Grossissement  de  350  diamètres. 

très  minces  et  étendues  de  foies  ayant  subi  celte  altération,  traitées 
par  le  pinceau  pour  en  chasser  les  éléments  libres,  on  observe  un 
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réliculiim  formé  par  les  vaisseaux  capillaires  des  iloLs  et  par  les  gros 
vaisseaux,  tandis  que  les  cellules  liépaliques  laissent  à leur  place  des 
mailles  vides  dans  les  points  où  ces  cellules  sont  fragmentées  et  dé- 
truites. Dans  d'autres  points  et  souvent  dans  toute  l’étendue  du  foie 
altéré,  les  cellules,  bien  que  granuleuses,  infiltrées  de  pigment  et  en 
partie  atrophiées,  restent  en  place  et  ne  sont  pas  détruites. 

Dans  certains  faits  d’atrophie  jaune  aiguë,  les  cellules,  bien 
qu’altérées  profondément,  granuleuses,  infiltrées  de  pigment  bi- 
liaire et  atrophiées,  se  voient  encore  dans  toute  fétendue  de  l’îlot. 
Les  canalicules  biliaires  ne  présentent  aucune  altération  et  le  tissu 
conjonctif  périlobulaire  n’est  ni  épaissi  ni  enflammé. 

Avant  de  chercher  à nous  rendre  compte  de  la  cause  de  ces  lésions 
et  de  leur  corrélation  avec  les  symptômes  observés  dans  fictère  grave, 
voyons  quelles  sont  les  altérations  des  liquides  et  des  divers  organes 
dans  cette  maladie. 

Le  sang  est  beaucoup  moins  riche  en  globules  qu’à  l’état  normal  ; 
il  contient  non  seulement  une  plus  grande  quantité  d’urée  que  le 
sang  physiologique,  mais  aussi  d’autres  produits  d’oxydation  moins 
complète  des  matières  protéiques,  de  la  leucine.  de  la  tyrosine, 
de  la  xanthine.  Ces  matières  existent  en  quantité  assez  considérable 
dans  le  sang  des  veines  du  foie  aussi  bien  que  dans  le  sang  de  la 
grande  circulation. 

Ces  mêmes  substances  existent  dans  furine,  qui  est  quelquefois 
albumineuse,  qui  possède  moins  d’urée  qu’à  l’état  normal  et  qui  con- 
tient aussi  des  matières  colorantes  de  la  bile  et  du  sang.  L’urine  colo- 
rée par  l’hémoglobine  ne  renferme  pas  toujours  des  globules  rouges. 

La  rate  est  constamment  tuméfiée  et  diffluente. 

Le  cœur  est  flasque,  sa  musculature  est  en  état  de  dégénérescence 
granulo-graisseuse. 

Le  rein  est  constamment  altéré  comme  il  l’est  d’habitude  dans  fic- 
tère, c’est-à-dire  que  les  cellules  épithéliales  des  tubuli  sont,  par 
places,  infiltrées  de  matière  colorante  de  la  bile,  et  que  le  contenu 
des  tubes  présente  des  cylindres  hyalins  renfermant  des  granulations 
de  matière  colorante  de  la  bile,  et  recouverts  de  cellules  également 
pigmentées.  Mais  de  plus,  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  qu’on 
ait  observé  ou  non  de  l’albumine  pendant  la  vie,  les  cellules  de  quel- 
ques-uns des  tubuli  de  la  substance  corticale  sont  en  état  de  dégé- 
nérescence granulo-graisseuse.  Il  existe,  en  d’autres  termes,  une 
néphrite  catarrhale  ou  parenchymateuse  peu  intense. 
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Cherchons  mainlenant  quel  est  le  rapport  qui  existe  entre  ces 
diverses  lésions.  Le  sang  contient  moins  de  globules  rouges,  ce  qui 
provient  probablement  de  ce  que  la  bile  introduite  dans  le  torrent 
circulatoire  les  a détruits  en  partie.  11  contient  de  la  matière  colo- 
rante biliaire,  et  des  dérivés  des  matières  protéiques  ayant  subi  une 
combustion  incomplète.  Ceux-ci  peuvent  venir  du  foie  profondé- 
ment altéré.  Les  lésions  de  la  rate  et  du  rein  paraissent  être  la  consé- 
quence de  la  présence  dans  le  sang  d’une  quantité  considérable  de 
bile. 

On  a attribué  successivement  les  accidents  de  l’ictère  grave  à l’uré- 
mie,  à la  cholémie,  à l’accumulation  de  la  cholestérine  dans  le  sang 
{A.  Flint).  Mais  il  est  bien  probable  que  les  accidents  observés  ne 
dépendent  pas  de  la  présence  d’une  seule  substance  et  que  l’ictère 
grave  est  une  maladie  générale  fébrile  causée  par  des  microbes. 
D’après  les  recherches  de  Klebs,  Waldeyer,  Eppinger  (i)  et  Balzer, 
les  lésions  nécrosiques  des  cellules  du  foie  seraient  dues  à la  présence 
de  micrococcus. 


B.  Empoisonnement  par  le  phosphore  et  V arsenic,  — On  peut 
rapprocher  de  l’ictère  grave  idiopathique  par  atrophie  jaune  aiguë 
que  nous  venons  d’étudier,  les  hépatites  parenchymateuses  qu’on 
observe  dans  certains  empoisonnements  et  dans  les  fièvres  graves. 

L’hépatite  due  à l’empoisonnement  par  le  phosphore  est  celle  qui 
s’en  rapproche  le  plus  par  ses  lésions  anatomiques  (transformation 
graisseuse  et  destruction  des  cellules  hépatiques)  et  par  ses  sym- 
ptômes, au  nombre  desquels  figurent  l’ictère,  les  hémorrhagies  et  le 
délire.  Mais,  dans  cet  empoisonnement,  la  dégénérescence  graisseuse 
des  cellules  est  prédominante.  Chez  le  lapin  et  le  cobaye,  au  début 
de  l’intoxication,  dans  les  premières  vingt-quatre  heures,  les  cellules 
hépatiques  voisines  des  espaces  portes  se  tuméfient,  leur  protoplasma 
liquéfié  est  plus  considérable  qu’à  l’état  normal.  Bientôt  apparaissent 
quelques  granulations  graisseuses  dans  le  protoplasma.  La  dégéné- 
rescence graisseuse  s’accentue  dans  toute  la  périphérie  des  îlots  hé- 
patiques, dont  les  cellules  sont  plus  volumineuses  qu’à  l’état  normal. 
Les  coupes  minces  obtenues  sur  les  pièces  durcies  dans  l’acide  os- 
mique  montrent,  à la  périphérie  des  îlots,  un  aspect  aréolaire,  parce 
que  les  cellules  tuméfiéés,  ramollies,  sont  désintégrées  et  laissent  à 
leur  place  des  mailles  vides.  Au  bout  de  trente-six  ou  quarante-huit 


(1)  Prager  Vierleljahrsschr,  1875. 
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lieures,  les  îlots  sont  formés  de  cellules  qui  présentent  tontes  des 
granulations  de  graisse  ; mais  les  cellules  de  la  périphérie  sont  tou- 
jours plus  volumineuses  et  plus  remplies  de  graisse  que  celles  de  la 
portion  centrale  des  îlots.  Cette  différence  persiste  lorsque  la  dégé- 
nérescence est  le  plus  accusée,  c’est-à-dire  au  troisième  ou  quatrième 
jour.  Les  cellules  sont  remplacées  alors  par  de  grosses  gouttelettes 
de  graisse  accumulées;  leur  protoplasma  et  leurs  noyaux  n’existent 
plus.  Sur  les  coupes  minces  des  pièces  durcies  par  l’acide  osmique, 
à ce  degré  avancé  de  la  dégénérescence,  les  vaisseaux  capillaires  sont 
conservés,  séparés  par  des  amas  de  granulations  graisseuses  tombées 
en  partie,  et  le  parenchyme  normal  du  foie  est  tout  à fait  détruit. 

Dans  les  empoisonnements  par  l’anlimoine  et  par  l’arsenic,  l’alté- 
ration hépatique  est  comparable  à celle  produite  par  le  phosphore  ; 
mais  elle  est  moins  prononcée. 


G.  Hépatite  parenchymateuse  dans  les  fièvres  infectieuses.  — 
Toute  la  série  des  maladies  infectieuses,  telles  que  le  typhus,  la 
lièvre  jaune,  la  fièvre  typhoïde,  les  fièvres  éruptives,  la  variole  hé- 
morrhagique surtout,  la  scarlatine,  l’érysipèle,  la  pyémie,  la  septicé- 
mie, etc.,  la  fièvre  ictéro-hématurique  des  pays  chauds,  les  mala- 
dies fébriles  telles  que  la  pneumonie,  la  tuberculose,  déterminent  à 
des  degrés  divers,  variables  suivant  chacune  de  ces  maladies  et  sui- 
vant son  intensité  dans  chaque  cas,  des  lésions  d’hépatite  parenchy- 
mateuse comparables  à celles  de  l’atrophie  jaune  aiguë,  mais  infmi- 


Fig.  dm.  — Section  du  foie  dans  une  observation  de  fièvre  jaune  (d’après  Babes). 

■ch,  cellules  hépatiques;  g,  vacuoles  creusées  dans  ces  cellules;  na,  noyaux  des  cellules;  m,  microbes 
conlenus  dans  un  vaisseau  capillaire.  — Grossissement  de  600  diamètres. 


ment  moins  prononcées.  Dans  chacune  de  ces  maladies,  la  lésion  est 
un  peu  différente  par  quelques  détails.  Ainsi  dans  la  fièvre  ictéro- 
hématurique  , d’après  le  petit  nombre  de  faits  histologiques  rap- 
portés par  les  médecins  de  la  marine,  le  foie,  après  avoir  été  conges- 
tionné et  ecchymosé,  arriverait  à un  état  de  dégénérescence  grais- 
seuse de  ses  cellules  caractérisé  à l’œil  nu  par  une  teinte  jaunâtre.  11 
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en  sérail  de  même  pour  la  fièvre  jaune.  Babes  a récemment  trouvé 
des  microbes  dans  les  capillaires  du  foie  dans  cette  maladie  (fig.  131). 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  on  observe  le  plus  souvent,  dans  le  milieu 
ou  à la  lin  du  second  septénaire  un  état  de  ramollissement  du  foie 
qui  coïncide  avec  la  tuméfaction  trouble  et  les  lésions  des  cellules 
décrites  précédemment  (voy.  p.  307  et  suiv.).  Plus  lard  l’état  grais- 
seux prédomine  et  quelquefois,  à la  fin  de  la  maladie,  au  lieu  d’offrir 
une  surface  uniforme,  les  îlots  hépatiques  sont  rouges  à leur  partie 
centrale  et  gris  à leur  périphérie.  La  plupart  des  hépatites  paren- 
chymateuses montrent  un  état  analogue  à celui  du  foie  dans  la  fièvre 
typhoïde.  Dans  toutes  ces  hépatites  parenchymateuses  légères,  le  sang 
est  plus  ou  moins  altéré  ; aussi  trouve-t-on  en  même  temps  de  la 
néphrite  catarrhale  ou  parenchymateuse  accompagnée  ou  non  d’al- 
buminurie. Les  altérations  du  sang  et  du  parenchyme  hépatique, 
observées  dans  les  maladies  infectieuses  dont  nous  venons  de  parler, 
sont  déterminées,  suivant  toute  vraisemblance,  par  la  présence  des 
micro-organismes  dans  les  liquides  et  dans  les  tissus. 

D.  Hépatite  parenchymateuse  nodulaire.  — L’hépatite  paren- 
chymateuse revêt  quelquefois  une  forme  anatomique,  qui  a été  très 
bien  décrite  par  Kelsch  et  Kiener  (1)  à propos  des  maladies  du  foie 
occasionnées  par  les  fièvres  paludéennes  et  à laquelle  ces  auteurs 
ont  donné  le  nom  d’hépatite  parenchymateuse  nodulaire  ou  d’hyper- 
plasie nodulaire  épithéliale.  Elle  se  caractérise  à fœil  nu  par  de  petits 
îlots  ou  grains  dont  la  couleur  jaunâtre,  ocrée,  tranche  sur  la  coupe 
du  foie  et  qui  se  ramollissent  parfois.  L’examen  microscopique  de  ces 
grains  montre  qu’ils  sont  composés  de  cellules  hépatiques  tuméfiées, 
possédant  plusieurs  noyaux,  granuleuses,  et  qui  finalement  se  char- 
gent de  granulations  graisseuses  et  se  détruisent.  Une  partie  d’un 
îlot  hépatique  est  ainsi  profondément  altérée.  Les  travées,  composées 
de  cellules  hépatiques  plus  volumineuses  qu’à  l’état  normal,  sont 
très  épaissies  et  leur  disposition  est  modifiée.  Au  lieu  de  représenter, 
dans  leur  configuration  générale,  des  rayons  s’éloignant  du  centre 
des  lobules,  ces  travées  sont  irrégulièi  •es,  imbriquées,  sans  ordre. 
Les  trabécules  de  cellules  hépatiques  qui  avoisinent  un  pareil  nodule 
d’hépatite  parenchymateuse  sont  au  contraire  comprimées  par  lui 
et  se  disposent  concentriquement,  comme  cela  a toujours  lieu  à la 
suite  de  la  compression  du  parenchyme  hépatique.  Ces  nodules 


(1)  Archives  de  physiologie,  1778  et  1879. 
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d’iiépaliic  parencbyniaLeuse  présentent  une  grande  analogie  de  forine 
avec  les  lésions  qui  ont  été  décrites  sous  le  nom  d’adénome  du  foie 
et  que  nous  retrouverons  bientôt  dans  l’article  consacré  à la  cirrhose. 


IIÉ  PATiTE  PURULENTE. — Cette  formc  d’hépatite  est  caractérisée  par 
la  présence  de  foyers  purulents,  les  uns  petits  et  nombreux,  rarement 
considérables,  tels  qu’on  les  observe  le  plus  souvent  dans  nos  climats 
dans  l’infection  purulente,  les  autres  sous  forme  de  collections  plus 
grandes,  telles  qu’on  les  voit  surtout  dans  les  pays  cbauds.  Ces  der- 
niers sont  précédés  de  congestions  hépatiques  et  de  troubles  de  la 
sécrétion  biliaire  ; ils  sont  souvent  consécutifs  à la  dysenterie  et  aux 
fièvres  intermittentes. 

Nous  rattacherons  à l’hépatite  purulente  les  thromboses  et  inflam- 
mations de  la  veine  porte  et  les  abcès  biliaires. 


a.  Abcès  métastatiques  du  foie.  — Les  abcès  métastatiques  du 
foie  paraissent  devoir  être  toujours  rapportés  au  transport  par  le 
sang  des  microbes  pyémiques.  On  les  observe  dans  l’infection  puru- 
lente causée  par  les  traumatismes,  par  les  opérations  chirurgicales, 
par  l’infection  puerpérale,  etc.  On  trouve  quelquefois  aussi  de  petits 
abcès  métastatiques  dans  la  fièvre  typhoïde,  probablement  à la  suite 
des  eschares,  et  dans  la  variole  pendant  le  stade  de  suppuration. 
Dans  la  plupart  des  faits,  les  abcès  métastatiques  coexistent  avec  une 
hépatite  parenchymateuse  plus  ou  moins  marquée. 

Dans  l’infection  purulente  avec  abcès  hépatiques,  le  foie  est  hyper- 
trophié ; sa  surface  présente  à considérer  le  relief  d’un  nombre  plus 
ou  moins  considérable  d’éminences  hémisphériques,  régulières,  jau- 
nâtres, qui  soulèvent  la  capsule  de  Glisson;  les  unes  sont  miliaires, 
les  autres  atteignent  le  volume  d’un  grain  de  chènevis,  d’un  petit  pois 
ou  davantage.  Les  plus  grosses  sont  manifestement  fluctuantes  et 
contiennent  du  pus  liquide.  Après  avoir  sectionné  le  foie,  sa  surface 
de  section  montre,  sur  un  fond  rouge  et  très  congestionné,  des  îlots 
jaunes,  opaques,  à surface  plane,  donnant  par  le  raclage  une  quan- 
tité variable  d’un  liquide  puriforme;  leur  diamètre  varie  depuis 
la  grosseur  d’une  tête  d’épingle  jusqu’à  celle  d’une  noisette  ou 
d’une  noix.  Il  est  facile  de  constater  que  les  grands  îlots  se  sont 
formés  par  la  confluence  d’îlots  tout  petits,  car  leur  bord  est  sinueux 
et  festonné,  leur  centre  contient  du  pus  tout  à fait  liquéfié,  tandis 
que  leur  périphérie  est  constituée  par  des  lobules  hépatiques  jaunes 
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cl  infiltrés  d’une  petite  quantité  de  pus,  mais  non  encore  complète- 
ment ramollis. 

Lorsqu’on  examine  attentivement,  à l’œil  nu,  les  lobules  hépatiques 
au  début  de  l’altération  qui  les  transforme  en  abcès  miliaires,  on 
voit  que  certains  lobules  sont  d’un  rouge  foncé,  comme  eccliymosés. 
Dan  s ces  lobules,  on  aperçoit  une  tache  jaune,  opaque,  sèche  ou  don- 
nant au  raclage  une  gouttelette  de  pus.  A côté  de  ces  lobules  s’en 


trouvent  d’autres  qui  sont  complètement  jaunes  et  plus  ou  moins  infil- 
trées d’un  liquide  puriforme.  D’après  ce  premier  examen,  on  peut 
inférer  que  l’abcès  débute  par  un  lobule  hépatique  qui  se  convertit 
peu  à peu  et  assez  rapidement  en  un  petit  abcès. 

L’examen  microscopique  des  coupes  confirme  ce  résultat.  Lors- 
qu’on examine  une  préparation  contenant  plusieurs  îlots  dont  l’un 
est  en  voie  d’altération,  on  trouve  dans  ce  dernier  des  lésions  très 
manifestes  portant  sur  les  vaisseaux  et  sur  les  trabécules  de  cellules. 


Fig.  132.  — Section  du  foie  dans  un  cas  de  lèpre. 
cpl,  cellules  plasmatiques  qui  présentent  des  bacilles  de  la  lèpre  dans  leur  protoplasma  ; mp,  capillaires 
do  l’îlot  remplis  par  des  microbes  ronds;  ma,  cellules  hépatiques  en  dégénérescence  amyloïde.  — 
Grossissement  de  600  diamètres. 

Les  capillaires  de  l’îlot  sont  plus  ou  moins  remplis,  par  places,  de 
micrococcLis  agglomérés  en  masses  zoogléiques,  qu’il  est  facile  de 
mettre  en  évidence,  soit  en  traitant  la  coupe  non  colorée  par  l’acide 
acétique  cristallisablc,  soit  en  la  colorant  avec  la  safranine  ou  avec 
le  violet  de  méthyl  B.  Les  capillaires  contiennent  en  outre  des  glo- 
bules blancs  plus  ou  moins  altérés  et  des  globules  rouges  en  petit 
nombre.  A la  périphérie  de  l’îlot,  le  long  des  vaisseaux  portes  et 
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autour  de  la  veiuc  centrale,  on  peut  voir  des  cellules  migralrices. 
Toutes  les  travées  des  cellules  hépatiques  de  Fîlot  malade  sont  de- 
venues pâles,  grenues;  elles  sont  mortiliées,  se  colorent  mal,  leurs 
noyaux  sont  moins  visibles  ou  détruits  et  finalement  elles  s’atro- 
phient et  se  réduisent  en  granulations  ; leurs  débris  se  mêlent  à des 
cellules  migratrices  pour  constituer  le  liquide  puriforme  qu’on  con- 
state dans  l’ilot  qui  en  est  infiltré.  Les  îlots  hépatiques  voisins  de 
celui  que  nous  venons  de  décrire  présentent  simplement  une  con- 
gestion, un  remplissage  et  une  distension  de  leurs  vaisseaux  capil- 
lair  es  par  du  sang,  et  une  inflammation  du  tissu  conjonctif  périlo- 
bulaire, manifestée  par  des  cellules  rondes  situées  dans  les  espaces 


portes. 

Un  îlot,  après  avoir  été  le  siège  des  thromboses  ou  embolies  capil- 
laires formées  par  le  microccocus  de  la  pyémie,  après  la  destruc- 
tion moléculaire  des  cellules  qui  le  constituaient,  se  transforme  en 
une  petite  collection  purulente.  Le  tissu  conjonctif  et  les  parois  des 
vaisseaux  qui  appartiennent  à cet  îlot  se  ramollissent  et  se  détruisent 
rapidement  en  effet  au  milieu  du  pus. 

Ces  îlots  en  suppuration  s’agrandissent  par  leur  union  avec  des 
foyers  voisins  pour  former  des  cavités  plus  grandes  pleines  de  pus. 
Le  foie  est  en  général  de  couleur  jaunâtre  et  opaque  autour  des  points 
suppurés. 

Le  contenu  des  abcès  est  formé  de  débris  de  cellules  hépatiques  ou 
de  cellules  hépatiques  encore  reconnaissables,  mêlées  à des  leuco- 
cytes. Dans  le  tissu  du  foie  devenu  jaune  et  opaque  qui  entoure 


Fig.  133.  — Section  du  foie  dans  un  abcès. 

m,  trabécules  de  cellules  hépatiques;  o,  paroi  des  capillaires  détachés  des  cellules  hépatiques  et  pré- 
sentant ses  cellules  endothéliales  n;  p,  globules  blancs  et  fibrine  contenus  dans  les  capillaires. 


les  abcès,  on  trouve  soit  une  dégénérescence  graisseuse  des  cellules 
hépatiques,  soit  une  inflammation  interstitielle  subaiguë  portant  sur 
le  tissu  conjonctil  des  espaces  portes,  soit  des  îlots  hépatiques 
dans  lesquels  tous  les  vaisseaux  capillaires  et  les  veines  sus-hépa- 
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tiques  sont  remplis  d’un  coagulum  fibrineux,  tandis  que  les  travées 
de  cellules  hépatiques  sont  atrophiées  et  nécrosées.  Ainsi,  dans  une 
observation  d’abcès  métastatiques  du  Ibie,  consécutifs  à un  panaris 
profond,  les  lobules  hépatiques  voisins  des  abcès,  jaunâtres,  ayant 
conservé  leur  forme,  présentaient  leurs  capillaires  et  les  veines 
sus-hépatiques  remplis  par  un  coagulum  fibrineux  et  par  des  cellules 
lymphatiques.  Entre  les  capillaires  dilatés  par  le  coagulum  précé- 
dent, les  trabécules  de  cellules  hépatiques  étaient  amincis  au  point  de 
n'être  plus  représentés,  par  places,  que  par  des  cellules  mortifiées, 
atrophiées,  étranglées  entre  les  capillaires  voisins  (voy.  c,  c',  c'\ 


FiG.  134.  — Section  du  foie  au  voisinage  d’un  abcès. 
c,  c',  c",  cellules  hépatiques  mortifiées  et  comprimées  ; e,  e',  e",  paroi  des  capillaires.  En  dehors  des 
vaisseaux  capillaires,  on  voit  des  globules  blancs  a situés  entre  la  paroi  des  capillaires  et  les 
cellules  hépatiques.  Les  capillaires  sont  remplis  de  globules  blancs  et  de  fibrine  granuleuse.  — 
Grossissement  de  300  diamètres. 

fig.  134).  Il  était  facile  de  s’assurer  que  la  fibrine  et  les  cellules 
étaient  bien  réellement  situées  dans  les  capillaires,  car  on  reconnais- 
sait la  membrane  mince  et  l’endothélium  de  ces  vaisseaux.  Souvent 
aussi,  entre  la  paroi  c,  c,  des  capillaires  et  les  cellules  hépatiques 
atrophiées,  il  y avait  des  cellules  lymphatiques  a sorties  des  vaisseaux 
et  de  la  fibrine  granuleuse.  Les  veines  hépatiques  du  centre  de  l’îlot 
et  les  troncs  plus  volumineux  appartenant  à la  veine  sus-hépatique 
étaient  thrombosés  ; leurs  parois  étaient  également  infiltrées  de  cel- 
lules lymphatiques.  Il  y avait  à la  fois  thrombose  et  phlébite  de  la 
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veine  porte.  Les  brandies  périlobulaires  de  celte  veine  étaient  nor- 
males, ainsi  que  les  artérioles  hépatiques. 

Telles  sont  les  altérations  qui  signalent  le  début  des  abcès  méta- 
statiques. Il  convient  maintenant  de  chercher  la  cause  et  le  mode  de 
formation  de  ces  abcès.  Longtemps  on  a admis,  à la  suite  des  beaux 
travaux  de  Yirchow,  que  les  abcès  métastatiques  du  foie  étaient 
eausés  par  des  embolies,  et  que  les  fragments  de  fibrine  provenant 
d’une  endocardite  ou  d’une  phlébite,  venant  s’arrêter  dans  les  arté- 
rioles ou  dans  les  capillaires  du  foie,  produisaient  un  infarctus  ou 
un  petit  abcès.  Mais,  indépendamment  des  critiques  que  nous  avons 
faites  de  cette  doctrine  considérée  en  général  (voy.  t.  J,  p.  604  et 
suiv.),  elle  était  plus  particulièrement  facile  à attaquer  dans  le  foie. 
Pour  expliquer  en  effet  les  abcès  du  foie  consécutifs  à une  phlébite 
des  membres,  à une  plaie  de  tête  ou  des  os,  il  fallait  supposer  que  les 
caillots,  détachés  d’une  veine  périphérique,  passaient  par  toute  la 
nirculation  pulmonaire  avant  de  revenir  au  cœur  gauche  et  d’être 
lancées  dans  l’artère  hépatique.  Et  comment  pouvait-on  comprendre 
en  pareil  cas  que  des  abcès  métastatiques  se  montrassent  au  foie  sans 
qu’il  y en  eût  dans  le  poumon?  La  doctrine  de  la  phlébite  et  des 
emboles  migrateurs  ne  fournit  une  explication  plausible  que  pour 
les  abcès  du  foie  consécutifs  à une  inflammation  des  radicules  de  la 
veine  porte  ayant  pour  cause,  par  exemple,  les  inflammations  ulcé- 
ratives  de  l’intestin,  la  typhlite,  la  dysenterie,  etc.  Plus  tard,  on  a 
ajouté  à celte  pathogénie  les  connaissances  acquises  relativement  à 
la  migration  et  à la  diapédèse  des  cellules  lymphaliques.  iVujour- 
d’hui.  Pasteur,  Koch  (l)ont  démontré  que  la  pyémie  et  la  septicémie 
étaient  causées  par  des  microbes,  qu’il  est  facile  de  constater  dans 
le  lieu  primitivement  affecté,  de  même  que  dans  les  métastases  de  la 
pyémie.  Ces  auteurs  ont  réussi  à isoler  et  à cultiver  plusieurs  espèces 
de  microbes  qui  peuvent  être  la  cause  de  la  pyémie  et  de  la  septicémie. 

Dans  les  organes  atteints  d’abcès  métastatiques,  on  trouve  des 
micro-organismes  dans  les  vaisseaux  capillaires,  et  il  est  probable 
qu’ils  arrivent  dans  la  circulation  hépatique  par  l’intermédiaire  de 
la  circulation  générale  lorsqu’il  s’agit  de  lésions  initiales  portant  sur 
Jes  téguments,  sur  les  os  et  en  particulier  sur  les  os  du  crâne.  La 
veine  porte  et  le  sang  qui  y circule  seraient  leur  véhicule  lorsqu’il 
s’agit  d’ulcérations  de  l’intestin  ou  de  lésions  primitives  de  la  rate. 

(1)  Ueber  die  Aetiogie  der  \Vundinfeclionskrankheilen*  Leipzig,  1878, 
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La  présence  de  ces  micro-organisines  dans  les  vaisseaux  capillaires 
du  foie  détermine  un  arrêt,  une  stase  du  sang  dans  le  réseau  vascu- 
laire d’un  ou  de  plusieurs  îlots,  la  formation  d’un  coagulum  fibri- 
neux, le  remplissage  des  capillaires  par  des  globules  blancs  en  quan- 
tité plus  ou  moins  considérable,  la  diapédèse  d’un  certain  nombre 
de  ces  éléments,  et  la  dégénérescence  granuleuse  de  ceux  qui  restent 
dans  les  vaisseaux.  En  même  temps,  les  cellules  hépatiques  de  l’îlot 
malade  meurent  faute  de  nourriture,  leurs  noyaux  pâlissent,  ne  sont 
plus  colorés  comme  à l’état  normal  par  les  réactifs  colorants  et  se 
fragmentent  en  granules. 

Telles  sont  les  lésions  causées  par  le  transport  dans  le  foie  des 
micro-organismes  de  la  pyémie.  Mais  il  ne  faudrait  pas  croire  que 
tous  les  micro-organismes  charriés  par  le  sang  produisent  des  abcès. 
Les  bacilles  du  charbon,  par  exemple,  qui  se  répandent  dans  le  sys- 
tème vasculaire  du  foie  en  si  grande  quantité,  que  tous  les  vaisseaux 
en  sont  remplis,  ne  déterminent  pas  chez  les  animaux  de  lésion  ap- 
préciable des  cellules  hépatiques  et  ne  produisent  jamais  d’abcès.  Il 
en  est  de  même  des  bacilles  de  la  septicémie  des  souris  (Koch).  Nous 
verrons,  à propos  de  la  localisation  des  bacilles  de  la  tuberculose 
dans  le  foie,  qu’ils  n’ont  aucune  tendance  à former  des  abcès. 


11  n’est  pas  d’organe  dans  l’économie  qui  soit  plus  prédisposé  que 
le  foie  aux  abcès  d’infection  purulente , et  cela  surtout  lorsque  le 
foyer  de  suppuration  primitive  siège  dans  les  os  et  en  particulier  dans 
les  os  du  crâne.  Pourquoi  cette  prédisposition  du  foie  à la  suppuration 
et  la  coïncidence  de  celle-ci  avec  les  plaies  de  tête  qui  a si  vivement 
frappé  les  chirurgiens  de  tous  les  temps?  Magendie  a essayé  d’ex- 
pliquer la  suppuration  hépatique  dans  les  plaies  de  tête  par  la  com- 
munication du  sang  de  la  veine  cave  supérieure  et  de  la  veine  cave 
inférieure  dans  Poreille  droite  et  par  la  possibilité  du  reflux  du  sang 
de  la  veine  cave  supérieure  jusque  dans  la  veine  hépatique.  Cette 
hypothèse  est  bien  contraire  à ce  que  nous  connaissons  sur  la  cir- 
culation, Mais  on  peut  dire  que  le  passage  des  éléments  du  pus  d’un 
os  en  suppuration  dans  les  vaisseaux  est  favorisé  par  la  disposition 
des  veines  osseuses.  On  doit  supposer  aussi  que  les  cellules  lym- 
phatiques et  les  microbes  contenus  dans  le  sang  s’accumuleront  et 
stagneront  de  préférence  dans  les  points  où  la  circulation  est  la 
plus  lente.  Or  la  circulation  hépatique,  comprise  entre  deux  veines, 
est  dans  les  meilleures  conditions  pour  s’elïectuer  lentement.  Et 
peut-être  est-ce  là  la  cause  non  seulement  de  la  fréquence  des  abcès 


TIIROMDOSE  DE  LA  VEINE  PORTE. 


305 


mélaslaliqiies  du  foie,  mais  aussi  de  toutes  les  affections  secondaires, 
cancéreuses,  sarcomateuses  ou  syphilitiques.  Telle  est  au  moins 
l’explication  assez  satisfaisante  qui  est  proposée  par  Klcbs. 

De  ce  qui  précède  il  ne  résulte  pas  que  la  thrombose,  Tinllamma- 
tion  des  parois  externe  et  interne  des  branches  de  la  veine  porte 
soient  des  éléments  à négliger  dans  l’étude  des  abcès  hépatiques; 
tout  au  contraire,  la  thrombose  et  la  phlébite  de  la  veine  porte  ou 
pyléphlébite  sont  très  communes  et  très  importantes.  Voici  dans 
quelles  conditions  on  les  observe  : 

1°  La  thrombose  et  la  phlébite  de  la  veine  porte  peuvent  se  mon- 
trer consécutivement  à la  formation  des  abcès  métastaliques . 

r 

Etant  donné  par  exemple  un  abcès  constitué  par  la  fusion  de  deux 
ou  trois  ou  d’un  plus  grand  nombre  d’abcès  miliaires,  cet  abcès 
ayant  le  volume  d’un  pois  ou  d’une  noisette  sera  limité  par  du 
tissu  conjonctif  et  confinera  en  un  ou  plusieurs  points  de  son  pour- 
tour à une  ou  plusieurs  grosses  branches  interlobulaires  de  la  veine 
porte.  Lcà  le  tissu  conjonctif  qui  forme  la  paroi  externe  de  la  veine 
sera  infiltré  de  globules  de  pus  et,  à ce  niveau,  la  périphlébite 
déterminera,  par  continuité,  une  endophlébite  et  une  coagulation  du 
sang  dans  l’intérieur  de  la  veine,  c’est-à-dire  une  thrombose.  Cette 
infiltration  du  tissu  conjonctif  périphérique  aux  veines  interlobu- 
laires et  la  suppuration  qui  en  est  la  conséquence  expliquent  l’exten- 
sion des  abcès  aux  parties  voisines.  La  thrombose  et  la  périphlébite 
seront  là  des  lésions  purement  consécutives. 

2°  La  thrombose  d’une  branche  de  la  veine  porte  est  quelquefois 
primitive,  à la  suite  par  exemple  de  la  phlébite  d’une  branche  de  la 
mésaraïque  consécutive  à une  ulcération  intestinale.  Un  caillot  fibri- 
neux né  dans  le  tronc  de  la  veine  porte  pourra  se  détacher  et  s’ar- 
rêter dans  une  des  branches  hépatiques  de  cette  veine.  Il  en  résultera 
une  interruption  de  la  circulation  sanguine  dans  un  groupe  plus  ou 
moins  considérable  d’îlots.  Il  s’agira  bien  là  d’une  embolie,  suite  de 
thrombose  de  la  veine  porte.  Il  n’y  aura,  dans  la  partie  dont  la  circu- 
lation est  arrêtée,  ni  congestion  intense,  ni  hémorrhagie,  ni  pus, 
comme  cela  s’observe  au  début  des  abcès  métastatiques  miliaires, 
mais  au  contraire  une  anémie  locale  de  la  partie  qui  sera  plus  sèche, 
plus  grise,  et  dans  laquelle  les  cellules  subiront  une  dégénérescence 
granulo-graisseuse.  Ce  sera  tout  simplement  un  infarctus  semblable 
à ceux  qu’on  observe  dans  la  rate  et  dans  le  rein  chez  les  vieillards 
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à la  suite  de  ralliérome  ou  dans  le  cours  des  maladies  valvulaires 
du  cœur,  et  cet  inlarctus  ne  donnera  pas  lieu  à un  abcès.  De  pareils 
infarctus  du  foie  sont  extrêmement  rares:  ce  qui  s’explique  par  ce 
fait  que  dans  le  foie,  lorsque  la  veine  iiorle  est  oblitérée,  l’artère 
liépalique  continue  à nourrir  la  partie  malade.  Dans  nos  climats  tout 
au  moins,  les  embolies  de  la  veine  porte  paraissent  être  rarement 
l’origine  des  abcès;  mais  plusieurs  auteurs  qui  ont  observé  dans  les 
pays  chauds  pensent  que  de  grands  abcès  peuvent  être  dus  au  ramol- 
lissement et  à la  destruction  moléculaire  d’une  partie  du  foie  dans 
laquelle  les  vaisseaux  sont  oblitérés.  D se  produirait  alors  une  intlam- 
mation  des  parties  voisines  en  contact  avec  la  portion  nécrosée,  de  la 
même  façon,  par  exemple,  que  de  grandes  cavernes  pulmonaires 
succèdent  à la  mortification  en  masse  d’un  noyau  considérable  de 
pneumonie  caséeuse.  Lavei'an  a rapporté  (1)  des  observations  d’abcès 
volumineux  du  foie  observés  en  Algérie,  dans  lesquels  le  bord  des 
pertes  de  substance  présentait  des  cellules  liépatiques  el  des  îlots 
hépatiques  en  voie  de  destruction  : ce  qui  plaide  en  faveur  du  mode 
de  formation  des  abcès  que  nous  venons  d’invoquer. 


3°  L’inflammation  purulente  de  la  veine  porte  ou  pyléphlébite 
suppurative  est  assez  commune  dans  nos  climats  pour  que  nous  ayons 
pu  en  étudier  plusieurs  exemples,  entre  autres  une  pièce  anatomique 
qui  nous  a été  envoyée  par  Maurice  Raynaud.  La  suppuration  s’ef- 
fectue, dans  cette  maladie,  au  centre  même  de  la  veine  porte,  dont  la 
tunique  interne  est  enflammée.  C’est  une  endophlébite  suppurative. 

Les  causes  de  cette  phlébite  sont  assez  bien  connues  depuis  les 
travaux  de  Dance,  de  Cruveilbier,  de  Frériebs,  etc.;  presque  toujours 
elle  est  consécutive  à des  ulcérations  de  l’intestin,  du  gros  intestin 
surtout,  dans  latypblite  et  la  dysenterie.  Quelquefois  on  l’a  vue  sur- 
venir consécutivement  à un  abcès  de  la  rate  et  à une  phlébite  de  la 
veine  splénique.  Dans  une  observation,  elle  était  provoquée  par  une 
arête  de  poisson  qui,  de  l’estomac  ou  du  duodénum,  était  venue  se 
fixer  dans  la  veine  porte.  Une  phlébite  déterminée  sur  une  des  bran- 
ches afférentes  se  propage  jusqu’au  tronc  de  la  veine  et  à ses  bran- 
ches hépatiques. 

Lorsqu’on  ouvre  le  trône  de  la  veine  porte,  on  le  trouve  rempli 
d’un  coagulum  fibrineux  ou  occupée  par  un  foyer  puriforme  qui  se 
continue  dans  une  plus  ou  moins  grande  étendue  du  tronc  et  des 


(1)  Archives  de  physiolofjie,  1879,  p.  655. 
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branches  hépatiques  de  la  même  veine.  Dans  les  cas  les  plus  graves, 
la  plupart  de  ses  grosses  branches  sont  remplies  d’un  pus  épais  mêlé 
avec  de  la  fibrine  granuleuse  ; le  calibre  des  vaisseaux  malades  paraît 
agrandi  et,  dans  plusieurs  poinls  du  foie,  sur  le  trajet  des  branches 
veineuses  de  moyen  et  de  petit  calibre,  on  trouve  de  véritables  abcès 
ovoïdes,  arrondis  ou  irréguliers,  dont  la  paroi,  au  lieu  d’être  Ibrmée 
par  les  tuniques  de  la  veine,  est  constituée  simplement  par  le  tissu 
hépatique,  la  paroi  vasculaire  ayant  été  détruite  par  la  suppuration. 

Pour  étudier  ces  pièces  anatomiques,  on  les  fait  convenablement 
durcir,  soit  avec  l’alcool,  soit  avec  l’acide  picrique,  ou  avec  le  liquide 
de  Millier,  la  i>omme  et  l’alcool.  Si  l’on  examine  des  sections  minces 
perpendiculaires  à la  direction  de  la  veine  porte  en  un  point  où  elle 
est  remplie  de  pus,  sections  comprenant  la  veine  en  même  temps  que 
les  parties  voisines,  on  voit  que  la  tunique  interne  de  ce  vaisseau  est 
épaissie,  tomenteuse,  végétante  et  infiltrée  de  cellules  lymphatiques. 
Les  autres  tuniques  sont  également  altérées.  La  périphlébite  se  pro- 
page même  à tout  le  tissu  conjonctif  périphérique  dont  les  faisceaux 
sont  séparés  par  des  cellules  lymphatiques.  La  tuméfaction  des  pa- 
rois veineuses  et  du  tissu  conjonctif  voisin  fait  que  la  veine  est 
augmentée  considérablement  de  volume  et  qu’elle  comprime  les  îlots 
hépatiques  du  voisinage.  Ces  derniers  s’aplatissent,  prennent  sur  une 
section  la  figure  de  croissants,  dont  la  concavité  est  en  rapport  civec 
la  circonférence  de  la  veine.  Dans  ces  îlots  comprimés,  les  cellules 
hépatiques  sont  aplaties  suivant  le  sens  de  la  compression. 

Dans  les  abcès  d’un  diamètre  plus  considérable,  la  tunique  interne 
de  la  veine  est  détruite.  La  tunique  moyenne  résiste  assez  longtemps, 
mais  elle  peut,  elle  aussi,  être  entamée  à son  tour  et  détruite  par  la 
suppuration,  qui  se  limite  alors  au  tissu  conjonctif  enflammé  de  la  tu- 
nique externe  ou  au  tissu  conjonctif  hépatique  induré  qui  l’entoure. 

Ce  processus  suppuratif  et  destructif  des  parois  de  la  veine  con- 
duit à la  formation  d’abcès  qui  sont  limités  à un  moment  donné  par  les 
îlots  hépatiques.  C’est  surtout  au  niveau  des  petites  branches  de  la 
veine  porte  que  ce  résultat  s’observe,  parce  que  les  tuniques  des 
veines  sont  là  moins  résistantes  que  sur  les  plus  gros  troncs. 

Autour  de  ces  abcès,  que  la  paroi  veineuse  soit  en  partie  conservée 
ou  complètement  détruite,  et  le  long  des  branches  de  la  veine  porte, 
on  observe  toujours  une  formation  nouvelle  de  tissu  conjonctif  em- 
bryonnaire qui  entoure  ces  vaisseaux  comme  un  manchon.  Aussi, 
lorsqu’on  examine  des  sections  minces  du  foie  autour  des  abcès  ou 
* des  segments  de  la  veine  pleins  de  pus,  voit-on  que  les  espaces  portes 
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sonl  remplacés  par  une  zone  de  tissu  conjonctif  infiltré  de  cellules 
rondes,  tissu  au  milieu  duquel  passent  la  veine  porte,  l’artère  hépa- 
tique et  les  canaux  biliaires. 

Telle  est  la  marche  des  abcès  par  pyléphléhite.  Ils  consistent,  en 
rés  umé,  dans  une  thrombose  suivie  d’une  inflammation  de  la  veine, 
terminée  par  une  suppuration  destructive  de  la  tunique  interne 
d’abord,  des  autres  tuniques  ensuite,  et  par  de  véritables  abcès  situés 
entre  les  lobules  hépatiques. 

b.  Abcès  biliaires.  — Nous  entendons  sous  ce  nom  les  collections 
purulentes,  en  général  petites  et  disséminées,  qui  ont  pour  siège 
initial  la  cavité  des  conduits  biliaires  interlobulaires  et  qui  enva- 
hissent ultérieurement  le  tissu  conjonctif  ou  le  parenchyme  hépatique 
voisins.  Ces  abcès,  dont  les  caractères  sont  assez  variables,  sont  le 
plus  ordinairement  liés  à la  présence  de  petits  calculs  et  de  sable 
biliaires  dans  les  canaux  et  à une  inflammation  catarrhale  de  ces  der- 
niers. Mais  ils  doivent  cependant  être  distingués  de  l’inflammation 
catarrhale  des  canaux  biliaires  en  raison  de  la  tendance  qu’ils  mani- 
festent à s’isoler  du  reste  de  la  circulation  biliaire  et  à déterminer 
autour  d’eux  une  suppuration  diffuse.  Ils  se  présentent  sous  divers 
aspects  en  rapport  avec  l’intensité  plus  ou  moins  grande  de  l’in- 
dïammation. 

A l’autopsie  des  individus  morts  avec  des  calculs  volumineux  obli- 
térant les  canaux  hépatique  et  cholédoque  ou  avec  un  catarrhe  de 
ces  canaux,  déterminé  par  de  petits  calculs  ou  du  sable  biliaire 
qui  en  remplissent  la  majeure  partie  (voy.  plus  bas,  l’inflamma- 
tion des  canaux  biliaires),  les  lobules  hépatiques  étant  infiltrés  de 
bile  et  de  couleur  vert  foncé,  on  trouve  souvent  de  petites  cavités  du 
volume  d’un  grain  de  chènevis  à une  noisette  remplies  par  un  muco- 
pus  souvent  teinté  en  jaune  par  la  bile.  Ce  liquide  contient  des  leu- 
cocytes granuleux,  des  cellules  d’épithélium  cylindrique  ayant 
plus  ou  moins  bien  conservé  leur  forme  caractéristique  et  du  pig- 
ment biliaire.  La  paroi  de  ces  cavités  est  limitée  par  du  tissu  con- 
jonctif embryonnaire.  Ce  sont  là  des  segments  de  canaux  biliaires 
qui  ont  été  isolés  par  l’inflammation  de  leur  paroi,  qui  contiennent 
du  muco-pus  et  qui  à un  moment  donné  peuvent  se  transformer  en 
un  petit  kyste  à contenu  muqueux. 

D’autres  fois  un  calcul,  arrêté  et  enchatonné  dans  un  conduit 
biliaire  intrahépatique  de  moyen  volume,  détermine  autour  de  lui 
une  inflammation  ulcérative  de  la  paroi  du  canal,  et  cette  inflamma- 
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lion,  loin  de  se  limiter,  s’étend  au  tissu  conjonctif  voisin  et  donne 
lieu  à un  abcès  qui  peut  devenir  très  considérable.  Peut-être,  suivant 
Niemeyer,  est-ce  là  l’origine  de  la  plupart  des  grands  abcès  du  foie 
dans  notre  climat. 

Dans  une  autre  série  de  faits  relatifs,  soit  à la  lithiase  biliaire 


Fig.  135.  — Abcès  biliaires  subaigus,  observés  dans  une  cirrhose  hypertrophique  (d’après  Sabourin). 

A.  inflammation  de  la  paroi  d’un  canal  biliaire  au  début  d’un  abcès  biliaire.  La  cavité  du  canal  con- 
tient encore  des  cellules  épithéliales  cylindriques  (Grossissement  de  40  diamètres).  — B,  section 
d’un  autre  abcès  dont  la  paroi  est  infdtrée  de  petites  cellules  et  dans  lequel  on  ne  reconnaît  plus 
de  cellules  cylindriques  (Grossissement  de  30  diamètres).  — C,  abcès  plus  volumineux  dont  le 
contenu,  consistant  en  un  magma  de  cellules  de  pus,  est  tombé  quand  la  préparation  a été  faite. 
La  cavité  a de  l’abcès  est  bordée  par  une  couche  pulpeuse  pyogénique,  puis  par  du  tissu  conjonc- 
tif et  enfin  par  les  îlots  hépatiques  b,  b,  aplatis  autour  de  lui.  — Grossissement  de  30  diamètres. 


simple,  soit  à la  cirrhose  hypertrophique  biliaire  avec  ou  sans  cal- 
culs, on  trouve  des  abcès  biliaires  très  petits,  dont  quelques-uns  sont 
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à peine  visibles  à l’œil  nu,  tandis  que  les  plus  volumineux  atteignent 
à peine  le  volume  d’un  grain  de  chônevis.  Sur  les  coupes  des  plus 
petits,  on  trouve  à leur  partie  centrale  une  ou  plusieurs  couches  de 
cellules  cylindriques  tout  à fait  caractéristiques,  puis  une  zone  épaisse 
de  cellules  rondes  ou  cellules  lymphatiques  tenant  la  place  de  la 
paroi  du  canal  biliaire  et  du  tissu  conjonctif  périphérique.  Au  pour- 
tour de  ces  petits  abcès,  il  existe  une  zone  de  tissu  conjonctif  qui  les 
sépare  du  parenchyme  hépatique  altéré,  comprimé  par  eux.  La 
coupe  d’abcès  plus  volumineux,  ayant  par  exemple  1 à 2 millimè- 
tres de  diamètre,  montre,  au  centre,  un  magma  formé  de  cellules 
rondes  granuleuses  et  qui  tombent  facilement  quand  on  monte  la 
préparation.  La  lumière  centrale  de  l’abcès  ainsi  vidé  est  limitée  par 
une  zone  de  tissu  embryonnaire  infiltré  de  cellules  de  pus  granu- 
leuses; au  pourtour  de  cette  couche  on  voit  un  tissu  conjonctil 
fibrillaire  présentant  quelques  cellules  rondes  dans  ses  mailles.  La 
paroi  de  l’abcès  est  formée  en  dernier  lieu  par  une  membrane 
pyogénique  marquant  une  certaine  tendance  à l’enkystement. 


Tout  autres  sont  les  abcès  biliaires  aigus  accusant  une  inflamma- 
tion très  intense  et  qui  aboutissent  au  contraire  à une  suppuration 
diffuse.  Ces  abcès  quiontreçu  les  noms  abcès  miliaires,  pisiformes, 
lenticulaires,  aréolaires,  atteignent  rarement  un  volume  supérieur 
à celui  d’un  haricot.  Ils  sont  le  résultat  d’une  oblitération  intermit- 
tente ou  permanente  des  voies  biliaires  par  des  calculs.  Ils  sont 
quelquefois  très  nombreux,  trente,  quarante,  ou  davantage,  dissé- 
minés dans  tout  l’organe,  souvent  groupés  par  îlots,  et  alors  ouverts 
les  uns  dans  les  autres,  de  telle  sorte  que  leur  union  donne  lieu  à des 
foyers  purulents  multiloculaires.  Ils  contiennent  un  pus  rendu  ver- 
dâtre par  son  mélange  avec  la  bile.  Ils  sont  entourés  par  un  tissu 
grisâtre,  infiltré,  ramolli,  et  ils  siègent  très  manifestement  dans  les 
cloisons  interlobulaires  du  foie.  Le  parenchyme  hépatique  est  sou- 
vent intact.  D’après  les  observations  de  Malassez,  Gombaut  (l),  et 
d’après  celles  de  Chauffard,  Brault,  etc.,  qui  toutes  sont  concordantes, 
ces  abcès  résultent  d’une  inflammation  des  canaux  biliaires  interlo- 
bulaires accompagnée  d’une  inflammation  suppurative  du  tissu 
conjonctif  voisin  (péri-angiocholite).  Sur  les  coupes  des  plus  petits 
abcès  visibles  à l’œil  nu  et  à leur  début,  on  voit  à leur  centre  la 
section  longitudinale  ou  transversale  d’un  ou  de  plusieurs  canalicules 


(1)  Cités  par  Charcot,  in  Leçons  sur  les  maladies  du  foie. 
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biliaires  ayant  de  oO  à 100  [j.,  et  qui  possèdent  leur  revêtement  épi- 
thélial normal  ou  proliféré.  Les  canalicules  sont  bordés,  immédiate- 
ment en  dehors  de  leurs  conduits,  par  des  cellules  rondes  migratrices, 
qui  infiltrent  le  tissu  conjonctif  et  qui  forment  un  îlot  d’infiltration 
puriforme  autour  d’eux.  A un  degré  plus  avancé,  le  tissu  conjonctif 
péricanaliciilairc  se  ramollit  sous  l’inlluence  de  la  formation  des  glo- 
bules de  pus,  qui  deviennent  libres;  la  paroi  propre  des  canalicules 
est  détruite,  et  les  leucocytes  formés  dans  le  tissu  conjonctif  se  mêlent 
aux  cellules  épithéliales  des  canaux  biliaires  pour  constituer  le  pus 
contenu  au  centre  du  petit  abcès.  Il  est  très  facile  de  suivre  ce  pro- 
cessus dans  tous  ses  détails  sur  une  série  de  préparations.  A côté  des 
abcès  bien  formés,  à cavités  centrales  transformées  en  poches  pleines 
de  cellules  en  détritus,  à parois  anfractueuses  constituées  par  du  tissu 
embryonnaire,  on  trouve,  en  effet,  au  milieu  du  tissu  conjonctif  en- 
tlammé  qui  sépare  les  lobules  hépatiques,  de  petits  abcès  en  voie  de 
formation  et  invisibles  à l’œil  nu.  Ceux-ci  sont  constitués  par  un  îlot 
de  tissu  embryonnaire,  au  centre  duquel  se  trouvent  des  canalicules 
biliaii  ’es  atteints  d’inflammation  catarrhale.  On  peut  observer  ainsi 
tous  les  degrés  successifs  de  la  genèse  de  ces  abcès. 

Le  parenchyme  hépatique  est  normal  si  les  abcès  sont  restés  petits 
et  peu  nombreux;  mais  autour  des  abcès  plus  volumineux  ou  con- 
fluents, les  îlots  hépatiques  sont  plus  ou  moins  altérés.  Ils  sont 
séparés  par  la  capsule  de  Glisson  enflammée,  épaissie  qui  rayonne  à 
partir  des  foyers  purulents;  ils  sont  comprimés,  déformés,  et  leurs 
cellules  subissent  des  modifications  de  nutrition  secondaires;  mais 
les  cellules  hépatiques  ne  prennent  pas  part  aux  phénomènes  patho- 
logiques qui  marquent  le  début  des  abcès. 

Ces  abcès  siègent  quelquefois  à la  surface  du  foie  et  font  saillie 
au-dessous  de  la  capsule  de  Glisson.  Ils  peuvent  même  devenir  le 
point  de  départ  d’une  péritonite  adhésive  ou  s’ouvrir  dans  le  péri- 
toine (Meckel). 

Charcot  et  Gombault  les  ont  déterminés  quelquefois  expérimenta- 
lement chez  les  animaux  par  la  ligature  du  canal  cholédoque. 


c.  Grands  abcès  du  foie.  — Nous  avons  étudié  jusqu’ici  les  abcès 
plus  ou  moins  volumineux  du  foie  qui  peuvent  survenir  dans  l’infec- 
tion purulente,  à la  suite  de  la  pyléphlébite  et  consécutivement  à 
l’inflammation  des  voies  biliaires.  Nous  arrivons  maintenant,  après 
cette  étude  analytique,  aux  grands  abcès  du  foie  qui  peuvent  résulter 
de  la  confluence  d’abcès  plus  petits,  quelle  que  soit  leur  cause,  ou  de  la 
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propagation  de  l’inflamnialion  à un  segment  considérable  de  cet 
organe. 

Les  abcès  idiopalhiqiics  du  foie  d’un  volume  plus  ou  moins  consi- 
dérable existent  rarement  dans  notre  climat;  cependant  Louis  en  a 
publié  un  certain  nombre  de  faits  qu’il  avait  recueillis  dans  les  hô- 
pitaux de  Paris,  et  l’on  en  présente  toujours  annuellement  plusieurs 
pièces  à la  Société  anatomique. 

Ces  grands  abcès  peuvent-ils  naître  d’une  embolie  ou  d’une  throm- 
bose de  la  veine  porte  qui  interrompt  complètement  en  un  point  la 
circulation  d’une  masse  assez  considérable  du  tissu  hépatique?  Cette 
liypothèse  nous  paraît  plausible,  surtout  s’il  s’agit  de  sujets  débilités 
ou  atteints  d’une  maladie  infectieuse,  et  si  le  sang  de  la  circulation 
générale  ou  celui  de  la  veine  porte  contiennent  les  micro-organismes 
de  la  pyémie  ou  de  la  septicémie.  On  conçoit  très  bien  que  toute  la 
portion  du  foie  appartenant  au  territoire  de  la  partie  thrombosée  de 
la  veine  porte  se  nécrose,  se  ramollisse  et  s’entoure  d’une  zone 
d’inflammation  purulente  éliminatrice,  de  telle  sorte  que  la  partie 
privée  de  sang  et  nécrosée  se  transforme  ultérieurement  en  un  grand 
abcès. 

Toutes  les  causes  des  petits  abcès  que  nous  avons  étudiées  plus 
haut  peuvent  amener  la  formation  de  foyers  plus  considérables  ; c’est 
ce  que  produisent  les  abcès  miliaires  en  se  réunissant,  la  pyléphlé* 
bite  en  s’étendant  au  tissu  hépatique,  l’inflammation  des  conduits 
biliaires  lorsqu’elle  se  propage  au  tissu  conjonctif  périlobulaire  et 
au  foie.  C’est  sous  l’influence  des  ulcérations  intestinales,  de  la  dy- 
senterie, des  fièvres  intermittentes,  de  la  congestion  de  longue  durée 
et  des  vices  de  la  sécrétion  biliaire  que  les  abcès  des  pays  chauds  se 
développent;  les  mêmes  phénomènes  peuvent  se  produire  aussi 
dans  nos  contrées. 

Un  abcès  examiné  à une  période  rapprochée  de  son  début,  qu’il 
résulte  de  l’union  de  plusieurs  abcès  petits  et  qu’il  soit  par  conséquent 
lobulé,  ou  bien  qu’il  provienne  de  la  destruction  en  masse  d’une 
partie  considérable  du  foie,  cet  abcès  montrera  ses  parois,  plus  ou 
moins  irrégulières,  constituées  par  du  tissu  hépatique.  Le  pus  épais, 
de  couleur  jaunâtre  et  granuleux,  qu’il  contient,  sera  composé  de 
cellules  lymphatiques  et  de  cellules  hépatiques  altérées.  Des  frag- 
ments pulpeux,  ramollis,  du  tissu  hépatique  infiltré  de  pus,  seront 


de  la  formation  de  l’abcès. 

Plus  tard,  lorsque  toutes  les  parties  du  foie  comprises  dans  la  sup- 
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piiralion  se  sont  détachées  et  ramollies,  la  surface  de  la  poche  devient 
plus  lisse  et  elle  est  formée  par  du  tissu  conjonctif  embryonnaire  qui 
se  continue  autour  de  l’abcès  dans  le  parenchyme  hépatique  en  sui- 
vant les  branches  de  la  veine  porte  et  les  cloisons  interlobulaires. 
Cette  paroi  de  tissu  embryonnaire  est  plus  ou  moins  vascularisée, 
plus  ou  moins  régulière  ; quelquefois  elle  présente  de  véritables 
bourgeons  charnus  ; c’est  une  membrane  pyogénique  molle,  ana- 
logue à celle  qui  tapisse  tous  les  ulcères.  L’abcès  peut  s’agrandir 
encore  alors  par  la  fonte  suppurative  de  la  membrane  pyogénique 
et  du  tissu  conjonctif  enflammé  qui  l’avoisine.  Comme  ce  tissu  se 
continue  avec  la  gangue  conjonctive  périphérique  à la  veine  porte,  il 
en  résulte  qu’il  y a toujours,  comme  nous  l’avons  déjà  dit,  de  la 
périphlébite  et  habituellement  aussi  de  l’endophlébite  avec  forma- 
tion d’un  caillot  fibrineux  au  point  enflammé  de  la  veine.  Ces  par- 
ties périphériques  peuvent  être  complètement  détruites  par  la  sup- 
puration, de  telle  sorte  que  l’abcès  s’agrandit  par  des  expansions 
latérales  suivant  les  brandies  de  la  veine  porte. 

On  comprend  facilement  aussi  que  la  phlébite  consécutive  à l’abcès, 
devenue  suppurative  à l’intérieur  d’une  branche  de  la  veine  porte, 
soit  à son  tour  le  point  de  départ  d’un  ou  de  plusieurs  abcès  secon- 
daires voisins  du  premier. 

La  paroi  interne  de  l’abcès  est  de  couleur  grise  ou  gris-rosé.  Cru- 
veilbier  a vu  des  abcès  gangreneux.  11  est  possible  qu’une  véritable 
gangrène  par  interruption  du  cours  du  sang  s’observe  au  début  et 
dans  les  périodes  ultérieures  des  abcès  ; mais  il  faut  aussi  se  défier 
des  changements  de  couleur  signalés  par  les  auteurs  dans  le  tissu 
conjonctit  et  dans  le  tissu  hépatique  qui  entourent  les  abcès.  Les 
colorations  ardoisées,  verdâtres,  etc.,  de  la  paroi  de  l’abcès  sont  sou- 
vent f effet  de  la  décomposition  cadavérique. 

Lorsque  l’abcès  ne  s’étend  plus,  la  membrane  pyogénique  devient 
plus  lisse  et  plus  fibreuse,  et  le  tissu  conjonctif  voisin  s’épaissit  et  se 
densifie.  11  se  produit  ainsi  une  véritable  membrane  fibreuse  assez 
épaisse  et  solide,  circonscrivant  un  abcès  enkysté. 

Dans  ces  abcès,  le  pus  est  de  couleur  variable  : jaune,  brun  ou 
couleur  chocolat,  suivant  qu’il  contient  plus  ou  moins  de  sang,  et  que 
les  cellules  lymphatiques  sont  plus  ou  moins  infiltrées  de  granula- 
tions graisseuses. 

Toutes  les  parties  du  foie  peuvent  être  le  siège  de  ces  grands  abcès; 
le  plus  souvent  on  les  trouve  dans  le  lobe  droit  et  en  particulier 
dans  la  partie  la  plus  épaisse  de  ce  lobe,  c’est-à-dire  à son  extrémité 
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droite  ou  à sa  face  supérieure,  au  voisinage  du  diapliragme  ; mais  ils 
siègent  aussi  parfois  au  lobe  gauche  et  à la  face  inférieure. 

Ils  ont,  comme  toute  collection  liquide,  de  la  tendance  à prendre 
la  forme  sphérique  lorsqu’ils  sont  anciens.  Le  tissu  hépatique  se 
laisse,  comme  nous  le  savons,  très  facilement  repousser  et  aplatir  par 
la  pression  de  l’ahcès  et  celui-ci  se  rapproche  toujours,  par  le  fait 
même  de  son  accroissement  et  de  l’aplatissement  du  foie,  de  la  sur- 
face extérieure  de  cet  organe. 

Le  volume  et  le  nombre  des  abcès  sont  très  variables.  Les  plus 
considérables  sont  en  général  uniques;  ils  peuvent  contenir  depuis 
400  grammes  de  liquide  jusqu’à  1 litre  et  même  plus  de  2 litres. 

Par  le  fait  de  son  développement  et  de  sa  marche  à la  périphérie 
du  foie,  un  abcès  a de  la  tendance  à s’ouvrir  spontanément;  le  plus 
souvent  il  proémine  à la  face  supérieure  du  foie  au  niveau  du  dia- 
phragme ou  au  niveau  du  rebord  des  côtes  et  des  fausses  côtes,  ou 
un  peu  au-dessous  au  contact  de  la  paroi  abdominale.  Lorsqu’il  se 
met  en  rapport  avec  le  péritoine,  il  se  produit  une  péritonite  adbé- 
sive  locale,  et  sa  présence  se  révèle  bientôt  par  l’oedème  des  parois 
abdominales  ou  thoraciques,  et  par  la  sensation  de  Iluctuation.  Si 
l’ouverture  de  l’abcès  se  fait  dans  le  tissu  conjonctif  de  la  paroi,  il 
en  résulte  des  décollements,  des  fusées  purulentes,  qui  remontent 
le  long  des  fausses  côtes  mises  à nu  au  milieu  d’un  clapier  puriforme, 
et  même  jusqu’auprès  de  l’aisselle  ou  au  contraire  vers  la  partie 
médiane  antérieure  du  thorax.  Il  faut  ouvrir  vite  de  pareilles  col- 
lections ou  bien,  si  le  diagnostic  est  suffisamment  établi,  provoquer 
la  péritonite  adhésive  et  l’ouverture  de  l’abcès  par  l’application  du 
caustique  de  Vienne. 

Lorsque  l’abcès  proémine  du  côté  du  diaphragme  qu’il  repousse 
en  haut,  il  peut  y avoir,  à ce  niveau,  une  péritonite  adhésive  au-des- 
sous du  diaphragme,  une  pleurésie  également  adhésive  au-dessus  et 
une  pneumonie  au  même  point,  de  sorte  que  le  pus  s’échappera,, 
après  la  destruction  suppurative  du  diaphragme,  de  la  plèvre  et  du 
poumon  enflammés,  dans  la  cavité  d’une  bronche  et  sera  expectoré. 
Cette  terminaison,  ainsi  que  l’ouverture  au  dehors  par  la  paroi  ab- 
dominale, est  rune  des  plus  favoi’ahles. 

Mais,  au  lieu  de  provoquer  une  pleurésie  adhésive,  si  l’ahcès  hé- 
patique détermine  une  pleurésie  avec  épanchement  abondant,  lors- 
qu’il aura  perforé  le  diaphragme,  il  se  videra  dans  la  cavité  de  la 
plèvre.  Cette  pleurésie  purulente  pourra  s’acompagner  elle-même 
de  pneumonie  et  de  perforation  du  poumon  en  un  point,  et  alors  il 
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y aura  évacuation  du  pus.  Mais  cclLc  issue  est  loin  d’etre  aussi  favo- 
rable, car  il  en  résulte  une  poche  pleurétique  qui  se  vide  incomplè- 
tement et  souvent  un  clapier  intermédiaire  entre  le  diaphragme 
et  le  foie;  dans  ces  diverses  cavités  contenant  un  liquide  sanieux 
•et  des  gaz,  on  entendra  les  mêmes  bruits  que  dans  le  pyo-pneumo- 
Üiorax. 

Les  autres  voies  d’ouverture  des  abcès  sont  le  péritoine,  d’où  ré- 
sulte une  péritonite  babituelleinent  mortelle,  l’estomac,  le  duodénum 
€t  le  côlon,  et  la  perforation  a généralement  alors  un  diamètre  assez 
considérable.  On  a vu  aussi  ces  abcès  s’ouvrir,  mais  cela  est  très 
rare,  dans  le  péricarde,  d’où  résulte  la  mort  immédiate,  et  dans 
les  canaux  ou  dans  la  vésicule  biliaire,  ce  qui  est  un  très  bon  mode 
d’évacuation,  puisque  de  là  le  pus  s’écoule  lentement  par  une  voie 
naturelle  dans  l’intestin. 

Enfin  le  foie  est  quelquefois  ulcéré  et  entamé  lorsqu’il  fait  partie 
du  fond  d’un  ulcère  stomacal.  Il  est  alors  digéré  en  ce  point  par  le 
suc  gastrique,  et  il  s’y  produit  une  perte  de  substance.  Les  travées 
de  tissu  conjonctif  qui  partent  du  fond  de  l’ulcère  et  qui  de  là  se 
rendent  autour  des  îlots  hépatiques  sont  hypertrophiées  et  il  en 
résulte  une  sorte  de  cirrhose  localisée  dans  le  voisinage  de  l’ulcé- 
ration. 

Hépatite  interstitielle  ou  cirrhose.  — Historique.  — L’hépatite 
interstitielle  ou  cirrhose  est  caractérisée  anatomiquement  par  une 
formation  nouvelle  de  tissu  conjonctif  embryonnaire  ou  adulte  aux 
dépens  du  tissu  cellulo-vasculaire  de  l’organe.  Le  foie  atteint  de  cette 
maladie  est  toujours  très  notablement  induré;  il  est  tantôt  hyper- 
trophié, tantôt  atrophié,  presque  toujours  granuleux  à sa  surface. 

La  cirrhose  était  certainement  connue  de  Bichat,  comme  le  témoi- 
gnent plusieurs  passages  de  son  Anatomie  générale  et  une  description 
reconnaissable  dans  sa  brièveté  donnée  par  lui  dans  son  dernier 
cours  d’anatomie  pathologique  recueilli  par  P. -A.  Béclard  et  publié 
par  Boisseau  (p.  188).  Mais  c’est  Laennec  qui,  le  premier,  en  donna 
une  description  complète  et  lui  imposa  son  nom,  nom  malheureux 
{dérivé  de  jaune-roux),  car  il  exprime  seulement  la  colora- 

tion du  foie,  coloration  qui  n’est  pas  constante,  et  qui  indique  seule- 
ment un  état  accessoire,  la  dégénérescence  graisseuse  avec  pigmenta- 
tion des  cellules,  tandis  que  la  lésion  essentielle  est  l’épaississement 
du  tissu  conjonctif.  Aussi  cette  maladie  serait-elle  mieux  désignée 
par  le  mot  de  sclérose.  L’idée  générale  de  Laennec  sur  la  cirrhose 
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était  encore  plus  insoutenable,  car  c’était,  pour  lui,  une  production 
accidentelle  sans  analogue  dans  l’économie,  production  en  quelque 
sorte  parasitaire,  qu’il  rapprochait  des  squirrhes  et  des  encéphaloïdes: 
aussi  supposait-il  que  les  cirrhoses  pouvaient  se  développer  dans 
d’autres  organes  que  le  foie.  Boulland,  Andral,  etc.,  n’eurent  pas  de 
peine  à démontrer  que  la  cirrhose  consistait  en  une  altération  de  la 
substance  même  de  la  glande  ; mais  ils  mêlèrent  à leur  théorie  de  la 
cirrhose  les  données  erronées  du  temps  sur  la  structure  de  celle-ci; 
pour  Andral,  les  grains  jaunes  de  la  cirrhose  résultaient  de  l’hypertro- 
phie de  la  substance  jaune  du  foie.  Kiernan  a le  premier  bien  net- 
tement indiqué  l’hyperplasie  du  tissu  cellulaire  du  foie  dans  la  cir- 
rhose. Les  descriptions  de  Rokitansky,  Cruveilhier,  Requin,  Gubler, 
Frérichs,  la  découverte  des  veines  portes  accessoires  par  Sappey, 
les  données  plus  récentes  fournies  par  l’histologie,  ont  complété 
l’étude  de  cette  maladie. 

Depuis  une  dizaine  d’années,  elle  a été  l’objet  de  nombreux  tra- 
vaux publiés  surtout  en  France,  et  on  en  a distingué  une  série  de 
variétés. 

Requin  avait  décrit  la  cirrhose  hypertrophique.  L’ictère,  phéno- 
mène relativement  assez  rare  dans  la  cirrhose  atrophique,  étant  au 
contraire  fréquent  dans  la  cirrhose  hypertrophique  , on  a cherché 
quel  était  l’état  des  canaux  biliaires  dans  cette  dernière.  L’un  de 
nous  a découvert  que  les  bandes  de  tissu  conjonctif  de  nouvelle 
formation  qui  entourent  les  îlots  de  la  cirrhose  étaient  parcourues 
par  un  nombre  considérable  de  canaux  biliaires  interlobulaires,  mi- 
croscopiques, formant  un  réseau.  Hanot  décrivit  ces  lésions  dans  sa 
thèse  inaugurale  en  insistant  sur  le  siège  de  l’inflammation  chronique 
autour  des  canaux  biliaires  périlobulaires.  Les  expériences  de  Wick- 
ham  Legg,  de  Charcot  et  de  Gombault  ont  montré  qu’on  détermine 
une  véritable  cirrhose  en  liant  le  canal  cholédoque  et  que  cette  in- 
flammation chronique  se  propage  des  canaux  excréteurs  de  la  hile 
dans  le  foie  en  suivant  les  canaux  biliaires  périlobulaires.  De  l’ensemble 
de  ces  constatations  est  née  la  forme  de  cirrhose  qu’on  a appelée 
cirrhose  biliaire  et  que  l’on  a assimilée  pendant  un  certain  temps 
à la  cirrhose  hypertrophique.  Mais  le  problème  n’était  pas  aussi 
simple,  ainsi  que  nous  le  verrons  bientôt  en  étudiant  les  gros  foies 
cirrliosés. 

On  a décrit  depuis  comme  des  variétés  distinctes  la  cirrhose  hy- 
pertrophique graisseuse  (llutinel  et  Sahourin).  Kelsch  et  Kiener  ont 
étudié  avec  beaucoup  de  soin  les  altérations  du  foie  dans  les  lièvres 
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palustres,  et  ils  ont  élucidé  la  question  jusque-là  obscure  de  l’adénome 
du  foie,  lésion  dont  nous  donnerons  la  description  à la  suite  de  la 
cirrhose,  en  nous  aidant  tout  particulièrement  de  la  thèse  de  Sabourin 
sur  ce  sujet.  Les  modifications  des  travées  des  cellules  hépatiques  et 
les  îlots  connus  aujourd’hui  sous  le  nom  d’adénome  s’observent  en 
effet  dans  les  foies  cirrhosés  et  sont  si  intimement  liés  à la  cirrhose, 
qu’ils  semblent  en  être  seulement  une  conifilicalion  et  qu’il  est  diffi- 
cile de  les  en  séparer.  Dans  le  groupe  des  cirrhoses  atrophiques,  on 
a reconnu  aussi  des  variétés  qui  se  distinguent  par  leur  marche 
clinique  et  par  leur  anatomie  pathologique.  Telles  sont  les  cirrhoses 
atrophiques  avec  dégénérescence  graisseuse  décrites  par  Hanot,  qui 
diffèrent  par  leur  marche  rapide  de  la  cirrhose  atrophique  vulgaire, 
habituellement  lente  dans  son  évolution.  Enfin,  tout  récemment, 
Sabourin  s’est  attaché  à déterminer  la  topographie  des  lésions  et 
tout  particulièrement  le  siège  des  bandes  du  tissu  conjonctif  nouveau 
qui  circonscrit  les  lobules  de  la  cirrhose.  H a découvert  que  ce  tissu 
conjonctif  était  réparti  le  long  des  veines  hépatiques,  au  centre  des 
lobules  hépatiques,  tout  aussi  bien  que  le  long  des  rameaux  de  la 
veine  porte,  et  il  a donné  une  description  nouvelle  de  la  cirrhose 
considérée  en  général  et  dans  ses  diverses  variétés. 


D’après  cet  historique  rapide  et  l’énoncé  des  principales  publica- 
tions dont  la  cirrhose  a été  récemment  l’objet,  il  est  facile  de  com- 
prendre combien  les  lésions  du  foie  dans  cette  maladie  sont  variables 
au  point  de  vue  de  leur  étendue,  de  leur  répartition,  aussi  bien  qu’au 
point  de  vue  de  leur  cause.  Il  en  est  de  la  cirrhose  comme  de  toutes 
les  maladies  à marche  très  lente,  qui  sont  toujours  modifiées  par  le 
plus  ou  moins  d’intensité  de  la  cause  qui  les  produit,  par  la  nature 
même  de  cette  cause,  par  la  constitution  du  sujet  et  par  les  diverses 
lésions  qui  les  compliquent.  Aussi,  en  examinant  à fœil  nu  divers 
spécimens  de  foie  cirrhosé,  les  verra- t-on  différer  sensiblement  ou 
du  tout  au  tout  par  la  couleur,  la  forme,  les  dimensions  de  l’organe 
et  la  plupart  des  qualités  physiques  ; le  foie  sera,  par  exemple,  con- 
sidérablement hypertrophié  ou  au  contraire  ratatiné  et  arrivé  au 
dernier  degré  de  fatrophie.  La  surface  du  foie  sera  lisse  ou  granu- 
leuse, ou  bosselée  et  partagée  en  lobes  irréguliers.  La  surface  de 
section  de  l’organe  montrera  des  granulations  ou  îlots  tantôt  rouges, 
tantôt  jaune  cuir  de  botte,  tantôt  jaune-vert,  tantôt  vert  foncé  ; le 
diamètre  des  îlots  sera  tantôt  régulier,  tantôt  irrégulier,  tantôt  petit, 
tantôt  plus  ou  moins  grand.  Malgré  cette  diversité  apparente  des 
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lésions,  due  surtout  à l’élat  des  cellules  hépatiques  qui  ont  subi  des 
dégénérescences  variées,  tous  ces  faits  peuvent  se  grouper  sous  une 
dénomination  commune  parce  qu’ils  offrent  tous , comme  lésion 
essentielle,  une  formation  nouvelle  de  tissu  conjonctif  autour  des 
branches  de  la  veine  porte  et  des  veines  hépatiques  intra  et  extralo- 
hnlaires  et  un  trouble  profond  de  la  circulation  du  foie  qui  aboutit  à 
une  augmentation  de  pression  du  sang  dans  les  branches  afférentes 
de  la  veine  porte  et  à l’ascite. 

Nous  diviserons  d’abord  les  cirrhoses  en  partielles  et  généralisées 
à tout  le  foie.  Les  premières  sont  les  complications  de  voisinage 
d’une  série  de  tumeurs  et  de  lésions  diverses  primitivement  dévelop- 
pées dans  le  foie  ; les  secondes,  qui  constituent  à proprement  parler 
les  cirrhoses,  présentent  à considérer  plusieurs  variétés.  Nous  en 
donnerons  d’abord  une  description  générale  comprenant  ce  qu’elles 
offrent  de  commun,  c’est-à-dire  la  formation  nouvelle  du  tissu  con- 
jonctif, puis  nous  passerons  en  revue  leurs  variétés,  hypertrophique, 
atrophique,  et  leurs  complications. 

Cirrhoses  partielles.  — L’hépatite  interstitielle  s’observe  secon- 
dairement à une  série  de  tumeurs  et  de  lésions  du  foie.  Elle  est 
alors  partielle  et  le  plus  souvent  même  très  restreinte.  Ainsi  toutes 
les  tumeurs  constituées  par  un  tissu  analogue  au  tissu  fibreux,  les 
tubercules,  les  gommes  syphilitiques,  les  kystes  fibreux  développés 
autour  d’hydatides,  d’abcès,  de  kystes  calculeux,  etc.,  les  angiomes, 
les  kystes  séreux,  les  carcinomes,  sarcomes,  etc.,  sont  toujours  en- 
tourés d’un  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation  qui  se  continue 
dans  les  cloisons  interlobulaires.  Lorsque,  comme  cela  a lieu  parfois, 
l’éruption  de  tubercules  miliaires  hépatiques  ou  de  petites  gommes 
chez  les  enfants  nouveau-nés  est  généralisée,  il  s’ensuit  naturelle- 
ment une  sorte  de  cirrhose,  qui  est  également  étendue  à la  plus 
grande  partie  de  l’organe. 

Dans  certaines  lésions  inflammatoires  chroniques  des  canaux  bi- 
liaires ou  des  vaisseaux  portes,  le  tissu  conjonctif  qui  1 es  accompagne 
est  en  même  temps  enflammé  chroniquement  et  épaissi.  C’est  ce  qui 
arrive  dans  l’inllammation  calculeuse  des  canaux  biliaires,  dans  la 
pyléphlébite,  etc. 

Aux  cirrhoses  partielles  il  convient  de  rattacher  les  déformations 
du  foie  qui  s’accompagnent  d’un  épaississement  cicatriciel  de  la  cap- 
sule de  Glisson.  Telles  sont  les  lésions  causées  par  la  pression  du 
corset  dont  nous  avons  parlé  à la  page  366.  En  resserrant  la  base  du 
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lliorax,  le  corset  abaisse  le  Ibie  et  imprime  le  rebord  des  côtés  sur  la 
partie  inférieure  de  la  face  convexe  de  cet  organe.  Cette  compression 
détermine  à la  longue  un  épaississement  de  la  capsule  de  Glisson 
et  une  dépression  cicatricielle  plus  ou  moins  régulière,  étendue 
transversalement  de  droite  à gauche,  suivant  toute  la  face  anté- 
rieure du  foie.  Au-dessous  de  cette  dépression,  le  bord  antérieur 
du  foie  est  habituellement  renversé  en  avant.  En  même  temps  que 
la  glande  est  comprimée  d’avant  en  arrière,  elle  subit  un  resserre- 
ment transversal,  qui  s’accuse  par  des  plis  verticaux  sur  toute  sa 
surface  convexe. 

L’ostéomalacie  sénile  et  les  déformations  du  thorax  qui  en  sont  la 
conséquence  se  Iraduisent  aussi  par  une  cicatrice  de  la  face  anté- 
rieure du  foie  et  par  un  renversement  de  son  bord  antérieur.  Au- 
dessous  de  la  capsule  fibreuse  devenue  très  épaisse,  les  îlots  hépa- 
tiques sont  atrophiés,  aplatis  et  séparés  par  des  travées  fibreuses 
en  continuité  avec  la  capsule  de  Glisson. 

Cirrhoses  généralisées  a tout  le  foie. — Description  générale. 
— Examen  à l'œil  mi.  — Le  foie  cirrhosé,  qu’il  présente  son  volume 
normal,  qu’il  soit  hypertrophié  ou  atrophié,  est  généralement  gra- 
nuleux à sa  surface.  Les  granulations,  saillantes  sous  la  capsule  de 
Glisson,  sont  de  volume  variable,  tantôt  plus  petites  que  les  lobules 
normaux  du  foie  et  assez  égales,  tantôt  volumineuses,  ayant  la  gros- 
seur d’une  lentille  ou  même  d’un  petit  pois  et  généralement  alors 
inégales,  de  petites  granulations  se  trouvant  auprès  de  saillies  plus 
volumineuses.  Toutes  sont  hémisphériques  et  recouvertes  parla  cap- 
sule de  Glisson  épaissie.  Celle-ci  s’enfonce  entre  elles  et  montre,  dans 
les  sillons  qui  les  séparent,  un  épaississement  plus  considérable;  elle 
forme  là  des  bandes  ou  des  surfaces  dures,  fibreuses,  au  niveau  des- 
quelles on  voit  souvent,  en  regardant  avec  attention,  de  petites  sail- 
lies villeuses  ou  granuleuses  qui  leur  donnent  l’apparence  de  la  peau 
de  chagrin.  Souvent  l’épaississement  cicatriciel  de  la  capsule  circon- 
scrit des  lobules  irréguliers,  volumineux,  de  telle  sorte  que  certaines 
parties  du  foie  ont  un  aspect  framboisé,  bourgeonnant,  mamelonné. 
Lorsqu’on  incise  la  capsule  sur  une  certaine  longueur  et  qu’on  la 
détache,  on  enlève  avec  elle  une  couche  mince  du  foie  qui  lui 
adhère  et  l’on  met  à nu  des  granulations. 

Sur  une  surface  de  section,  le  foie  est  granuleux  ; les  granulations 
ou  îlots  de  la  cirrhose  sont  généralement  très  bien  limités  et  arron- 
dis. Ils  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  des  zones  assez  appa- 
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rentes,  quelquefois  rouges  ou  rosées,  plus  souvent  grises  et  semi- 
transparentes,  minces  ou  épaisses,  qui  se  continuent  avec  les  sillons 
superficiels  de  la  capsule  de  Glisson  et  qui  sont  formées  par  du  tissu 
fibreux  résistant.  La  couleur  des  îlots  de  substance  hépatique  circon- 
scrits par  ce  tissu  fibreux  est  variable  : tantôt  rouge  ou  jaune-rou- 
geatre,  tantôt  jaune  cuir  de  botte,  tantôt  jaune-verdâtre  ou  vert  foncé, 
porracé.  Le  tissu  hépatique  ainsi  modifié  est  devenu  beaucoup  plus  v 
dense,  plus  résistant  qu’à  l’état  normal  ; on  éprouve  cette  sensation  | 
de  dureté  en  le  pressant  entre  la  pulpe  des  doigts.  La  surface  de  sec-  | 
tion  reste  plane,  et,  lorsqu’on  en  taille  avec  le  scalpel  un  morceau  | 
cubique,  les  bords  en  sont  rectilignes  et  fermes.  Lorsqu’on  cherche  à î' 
entrer  dans  ce  tissu  en  y enfonçant  le  bord  tranchant  de  l’ongle,  on  f 
éprouve  le  plus  souvent  une  résistance  tout  à fait  anormale,  comme  || 
si  on  pressait  une  tumeur  fibreuse  ou  un  myôme  utérin.  Les  frag-  r 
ments  du  foie  cirrhosé  sont  élastiques  et  résistants  à la  traction  ; ils  ne  || 
se  laissent  pas  déchirer  et  fragmenter  comme  le  foie  normal.  Lorsque  jj 
le  foie  fortement  cirrhosé  offre  en  grande  abondance  ce  tissu  fibreux  i' 
de  nouvelle  formation,  il  crie  et  résiste  sous  le  scalpel,  et  on  y voit  'j 

t 

alors  à l’œil  nu  de  larges  travées  et  îlots  d’un  tissu  fibreux  semi-trans- 
parent, comparable  au  tissu  fibreux  cornéen.  Ces  divers  caractères  ;| 
permettent  toujours  d’affirmer,  par  l’examen  à l’œil  nu,  l’existence  ; 
de  la  cirrhose. 

Malgré  ces  modifications  si  profondes  du  parenchyme  du  foie,  les 
gros  vaisseaux  et  la  vésicule  biliaires  ne  sont  habituellement  pas  modi- 
fiés d’une  façon  notable.  Ainsi  la  bile  a conservé  son  apparenceàpeu 
près  normale  ; elle  est  cependant  souvent  plus  aqueuse  et  moins  colo- 
rée qu’à  l’état  physiologique.  Elle  est  sécrétée  en  assez  grande  abon- 
dance, fait  qui  avait  frappé  Bichat  dans  les  tumeurs  du  foie  qu’il 
désignait  sous  le  nom  de  stéatomes  et  qui  a été  soigneusement  noté 
par  tous  les  auteurs  dans  la  cirrhose.  Cependant  les  canaux  biliaires 
visibles  à l’œil  nu  entre  les  lobules  peuvent  être  dilatés  par  places. 
Gubler  a insisté  sur  cette  dilatation  des  canaux  biliaires  qu’il  a com- 
parée à la  dilatation  des  canaux  bronchiques  dans  la  cirrhose  du 
poumon  ou  pneumonie  interstitielle.  Les  canaux,  au  lieu  d’être  dila- 
tés, peuvent  êtiœ  resserrés  par  le  tissu  cicatriciel,  et  il  en  résulte  une 
rétention  de  la  bile  dans  les  petits  canaux  interlobulaires  et  dans  les 
îlots  hépatiques. 


Examen  microscopique.  — Nous  venons  de  voir  que  l’examen  à 
l’œil  nu  des  sections  de  foie  cirrhosé  faisait  reconnaître  des  îlots 
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plus  ou  moins  volumineux  du  parenchyme  hépatique  circonscrits  par 
des  travées  fibreuses.  Dans  certains  foies,  les  îlots  ou  granulations 
de  la  cirrhose  sont  tous  égaux  ; on  dit  alors  qu’on  a atlaire  à une  cir- 
rhose ))wnolobulaire.  Dans  d’autres,  les  îlots  sont  inégaux  et  géné- 
ralement très  volumineux;  c’est  la  cirrhose  ^nitUilobula ire.  Par  ces 
dénominations,  on  supposait,  à tort  suivant  nous,  que  les  grains  de 
la  cirrhose  monolobulaire  représentaient  chacun  un  lobule  hépa- 
tique, tandis  que  ceux  de  la  cirrhose  multilobulaire  répondaient  à 
plusieurs  lobules. 

11  convient  de  déterminer  tout  d’abord  à quelles  pai*ties  du  foie 
normal  correspondent  ces  îlots  de  la  cirrhose  monolohuJaire  et  mul- 
tilobulaire. 

Il  faut  examiner  dans  ce  but  des  coupes  très  étendues  de  foies  cir- 
rhosés  à un  très  faible  grossissement,  après  la  coloration  au  picro- 
carminate.  Sur  les  préparations  d’une  cirrhose  monolobulaire  typique 
et  ancienne,  prise  par  exemple  dans  une  cirrhose  atrophique,  on  voit 
des  îlols  arrondis  composés  de  cellules  hépatiques  disposées  sans 
ordre  et  ne  rappelant  en  aucune  façon  la  disposition  typique  des  tra- 
vées rayonnantes  qu’on  observe  à l’état  normal.  Ces  îlots,  qui  ont  un 
diamètre  à peu  près  égal  ou  un  peu  inférieur  aux  lobules  normaux, 
sont  entourés  de  toutes  parts,  à leur  circonférence,  par  des  bandes 
épaisses  de  tissu  fibreux,  dans  lequel  on  reconnaît  des  vaisseaux 
sanguins  appartenant  à des  veines  dont  la  paroi  est  épaisse,  chroni- 
quement enflammée.  Cette  première  constatation,  cet  examen  super- 
ficiel ont  fait  penser  qu’il  s’agissait  tout  simplement  des  lobules  nor- 
maux entourés  par  un  épaississement  considérable  du  tissu  conjonc- 
tif qui  accompagne  à l’état  normal  les  rameaux  portes  périlobulaires, 
et  que  l’îlot  du  foie  cirrhosé  correspondait  exactement  à un  lobule 
hépatique  modifié.  Cependant,  au  centre  des  îlots  cirrbotiques,  on  ne 
trouve  aucun  vestige  de  la  veine  centrale  qui  existe  toujours  au 
centre  des  lobules  hépatiques  normaux,  et  les  travées  hépatiques  qui 
rayonnent  normalement  de  la  veine  centrale  ne  s’y  observent  pas  non 
plus. 

Les  recherches  de  Sabourin  sur  la  topographie  de  la  cirrhose  et 
sur  le  rôle  que  joue  le  système  veineux  sus-hépatique  dans  cette  ma- 
ladie expliquent  parfaitement  cette  double  anomalie.  D’après  Sabou- 
rin, les  îlots  de  la  cirrhose  monolobulaire  sont  constitués  par  une 
dissociation  des  lobulesprirnilifs du  foie  normal  par  des  bandes  de  tissu 
fibreux  qui  suivent  à la  fois  les  branches  de  la  veine  porte  et  celles  des 
veines  sus-hépatiques.  Pour  s’en  convaincre,  il  faut  examiner  des 
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coupes  de  cirrhoses  monolobulaires  au  début,  telles  qu’on  peut  en 
observer  accidentellement  chez  des  alcooliques  ayant  succombé  à une 
maladie  intercurrente,  une  pneumonie  aiguë,  par  exemple.  Les  deux 
ligures  136  et  137  se  rapportent  à de  pareils  faits.  On  peut  voir,  sur  ces 


Fig.  136.  — Section  du  foie  atteint  de  cirrhose  au  début  (d'après  Sabourin). 

Autour  des  sections  des  veines  sus-hépatiques  H,  H,  on  voit  des  tractus  fibreux  qui  circonscrivent 
des  îlots  de  cellules  hépatiques.  Au  centre  de  ces  îlots  on  rencontre  souvent  des  sections  des  es- 
paces portes  P,  P.  Il  existe  un  espace  porte  considérable  P avec  ses  canaux  biliaires  à droite  et  en 
bas  de  la  figure.  — Grossissement  de  12  diamètres. 


figures  dessinées  à un  très  faible  grossissement,  deux  grands  sys- 
tèmes de  travées  fibreuses,  l’un  périportal  P,  l’autre  péri-sus-hépa- 
tique  II,  qui  divisent  le  parenchyme  hépatique.  Le  premier  se  carac- 
térise par  la  présence  des  canalicules  biliaires  et  des  rameaux  de 
l’artère  hépatique  qui  accompagnent  les  branches  de  la  veine  porte, 
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tandis  qu’il  n’y  en  apasdans  le  tissu  fibreux  qui  entoure  les  branches 
des  veines  sus-hépatiques  et  des  veines  centrales  des  îlots.  Ces  deux 
systèmes  communiquent  souvent  l’im  avec  l’autre  par  des  travées 
fibreuses  qui  les  relient  et  les  anastomosent.  Ainsi  le  tissu  conjonctif 
des  espaces  portes  envoie  des  bandes  qui  f unissent  au  système  annu- 


Fig.  137.  — Section  du  foie  dans  une  cirrhose  inonolobulaire  (d’après  Sabourin), 

H,  H,  trabécules  fibreux  entourant  les  veines  sus-hépatiques;  P,  P,  trabécules  de  môme  nature  entou- 
rant les  rameaux  de  la  veine  porte,  — Grossissement  de  12  diamètres. 


laire  des  veines  sus-hépatiques.  Des  portions  du  parenchyme  des 
cellules  hépatiques  qui  appartenaient  primitivement  à un  lobule 
normal  et  à plusieurs  lobules  normaux  sont  par  conséquent  entourées 
par  ces  bandes  qui  viennent  à la  fois  des  espaces  portes  et  du  tissu 
conjonctif  épaissi  qui  accompagne  les  veines  sus-hépatiques.  Si  les 
travées  fibreuses  péri-sushépatiqiies  sont  prédominantes  en  un  point, 
elles  pourront  même  circonscrire  une  portion  du  parenchyme  au 
milieu  duquel  on  trouvera  une  section  de  la  veine  porte  avec  ses 
canalicules  biliaires. 

A mesure  que  la  cirrhose  s’accentue  en  déterminant  la  formation 
d’une  plus  grande  quantité  de  tissu  conjonctif  nouveau,  les  bandes 
fibreuses,  parties  à la  fois  de  la  veine  porte  et  de  la  veine  sus-hépa- 
tique, deviennent  plus  épaisses;  elles  forment  autour  des  îlots  de  cel- 
lules une  enveloppe  complète  non  interrompue,  et  ainsi  se  trouvent 
constitués  les  îlots  ou  lobules  de  la  cirrhose.  Il  est  facile  de  com- 
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prendre,  de  celte  façon,  comment  il  se  fait  cpie  ces  îlots  ne  présentent 
plus  à leur  centre  de  veine  centrale  et  pourquoi  les  cellules  hépa- 
tiques qui  les  composent  n’offrent  plus  leur  disposi  lion  trabéculaire 
habituelle. 


Fig.  138.  — Section  du  foie  dans  une  cirrhose  niullilobulaire  (d’après  Sabourin). 


H,  H,  travées  fibreuses  développées  autour  des  veines  sus-hépatiques;  P,  P,  travées  développées  au- 
tour des  branches  de  la  veine  porte.  — Grossissement  de  12  diamètres. 

Dans  la  cirrhose  mullilobulaire,  les  mamelons  saillants  à la  surface 
du  foie,  au-dessous  de  la  capsule  de  Glisson,  les  grains  arrondis  du 
volume  d’une  lentille  ou  d’un  petit  pois  ou  davantage  qu’on  aper- 
çoit sur  une  surface  de  section,  étaient  considérés  comme  résultant 
de  la  réunion  de  plusieurs  lobules  entourés  par  une  capsule  fibreuse 
commune  appartenant  au  tissu  fibreux  qui  accompagne  les  veines 
portes.  Mais  cela  n’est  pas  absolument  exact,  suivant  Sabourin.  Le 
tissu  fibreux  épaissi  autour  des  veines  sus-bépatiques  prend  au 
moins  autant  de  part  à la  constitution  de  leur  coque  que  celui  des 
veines  portes.  Ces  gros  îlots  de  la  cirrhose  mullilobulaire  paraissent 
être  au  premier  abord  formés  par  un  tissu  hépatique  homogène;  ils 
sont  habituellement  sphériques,  et,  lorsqu’on  les  étudie  à l’œil  nu 
sur  une  coupe  du  foie,  on  constate  qu’ils  n’ont  pas  contracté  une  ad- 
hérence très  intime  avec  la  membrane  fibreuse  qui  les  contient  de 
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telle  sorte  qu’on  peut  les  en  séparer  assez  lacilement,  ce  qui  est  im- 
possible dans  la  cirrhose  monolobulaire.  Les  coupes  de  ces  îlots 
examinées  au  microscope  montrent  d’abord  qu’ils  sont  cloisonnés  à 
leur  intérieur  par  des  travées  fibreuses  qui  les  divisent  en  segments 
arrondis,  et  que  ces  travées  se  continuent  avec  l’enveloppe  com- 
mune; seulement  cette  coque  fibreuse  commune  est  de  beaucoup 
plus  épaisse  et  plus  résistante  que  les  cloisons  secondaires.  Chacun 
des  gros  grains  est  donc  composé  de  petits  îlots  renfermés  dans  une 
seule  enveloppe  fibreuse.  Sur  des  coupes  étendues  du  foie  exami- 
nées cà  un  faible  grossissement,  on  reconnaît  que  le  tissu  fibreux  qui 
forme  la  gaine  épaisse  commune  à plusieurs  territoires  élémentaires 
est  constitué  par  le  tissu  conjonctif  qui  accompagne  soit  des  rameaux 
de  la  veine  porte,  soit  plusieurs  branches  de  la  veine  sus-hépatique 
réunies  par  des  travées  fibreuses.  Entre  les  domaines  vasculaires 
atteints,  il  existe  un  nombre  variable  de  ramifications  portes  et  sus- 
hépatiques  respectées,  correspondant  aux  îlots  secondaires  qui,  par 
leur  agglomération,  constituent  la  grosse  granulation' de  la  cirrhose 
multilobulaire.  Le  foie  cirrhosé,  qu’il  soit  hypertrophié  ou  atrophié, 
peut  être  uniquement  constitué  par  ces  granulations  volumineuses, 
mais  souvent  aussi,  à côté  d’elles,  il  s’en  trouve  de  volume  variable 
et  de  toutes  petites. 

Maintenant  que  nous  avons  étudié  la  disposition  topographique 
des  îlots  de  la  cirrhose  monolobulaire  et  périlobulaire,  nous  allons 
examiner  les  modifications  intimes  que  subissent  les  divers  éléments 
qui  entrent  dans  la  structure  du  foie. 


Lésions  du  tissu  conjonctif.  — L’épaississement  du  tissu  conjonc- 
tif constitue  le  caractère  essentiel  de  la  maladie.  C’est  le  tissu  con- 
jonctif qui  accompagne  les  troncs  veineux  de  la  veine  porte  et  de  la 
veine  sus-hépatique  qui  est  altéré  de  préférence.  Comme  cette  lésion 
est  presque  toujours  causée  par  l’abus  des  liqueurs  alcooliques,  on 
peut  supposer,  suivant  toute  probabilité,  que  le  passage  et  le  sé- 
jour de  l’alcool  dans  le  sang  de  la  veine  porte  et  du  foie  sont  les 
causes  de  l’inflammation  chronique  du  tissu  conjonctif  qui  avoisine 
ses  vaisseaux.  Ce  tissu  conjonctif  enflammé  est  composé  par  des 
fibrilles  entre  lesquelles  se  trouvent,  dans  certaines  cirrhoses  rap- 
prochées de  leur  début,  une  assez  grande  quantité  de  cellules  rondes 
migratrices  ou  de  cellules  fusiformes  (fig.  139).  Lorsque  le  tissu  con- 
jonctif s’organise  complètement,  ses  fibrilles  s’épaississent  et  formeot 
de  véritables  faisceaux,  serni-transparents,  homogènes,  hyalins,  et 
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alors  les  cellules  qui  les  séparent  s’aplatissent  comme  dans  le  tissu 
conjonctif  adulte.  On  observe,  dans  la  série  des  cirrhoses,  toutes  les 
modifications  du  tissu  conjonctif  et  tous  les  intermédiaires  entre  le 


tissu  embryonnaire  et  le  tissu  fibreux  adulte  ou  cicatriciel.  Cepen- 
dant il  ne  faudrait  pas  croire  que  ces  modalités  du  tissu  conjonctif 
soient  toujours  en  rapport  direct  avec  l’époque  présumée  du  début 
de  la  maladie.  Ainsi  dans  telle  cirrhose  hypertrophique  durant  de- 
puis un  ou  deux  ans,  on  trouvera  des  masses  de  tissu  embryonnaire 
tandis  que,  dans  le  foie  d’un  homme  mort  accidentellement  d’une 
maladie  intercurrente  et  qui  n’avait  pas  présenté  de  signes  évidents 
de  cirrhose,  on  verra  des  travées  interlobulaires  épaisses  formées 
par  de  gros  faisceaux  fibreux  séparés  par  des  cellules  plates.  La  ma- 
ladie est  en  effet  très  variable  suivant  les  sujets,  suivant  la  sensibilité 
de  leurs  tissus  à l’intoxication-  alcoolique,  suivant  la  continuité  ou 
l’intermittence  de  cette  intoxication.  On  comprendra  facilement  que 
le  tissu  conjonctif  du  foie  soit  fortement  enflammé  et  d’une  façon 
subaiguë  dans  tel  cas  donné,  tandis  qu’il  le  sera  à un  faible  degré  et 
très  lentement  dans  tel  autre,  si  bien  qu’une  cirrhose  chronique 
pourra  s’établir  sourdement  et  progresser  avec  une  extrême  lenteur 
chez  certains  individus. 

Les  vaisseaux  appartenant  à la  veine  porte  et  à la  veine  sus-hépa- 
tique et  les  canalicules  biliaires  subissent  aussi,  dans  ces  travées 
fibreuses,  des  modifications  considérables  que  nous  étudierons 
bientôt. 

Lésions  de  la  capsule  de  Glisson  et  du  péritoine.  — Nous  avons  dit 
que  la  capsule  de  Glisson,  à la  surface  du  foie,  était  toujours  épaissie, 
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Fig.  139.  — Hépaliie  interslilielle  syphilitique  diffuse. 

A,C,  re'seau  des  cellules  hépatiques  en  dégénérescence  graisseuse  ; B,  cellule  hépatique  isolée;  G,  tissu 

eonjonctif  nouveau.  — Grossissement  de  300  diamèlres. 
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marquées  au  niveau  des  dépressions  et  des  sillons  qui  séparent  les 
lobules.  Toutefois  les  cicatrices  de  la  capsule  ne  sont  jamais,  dans  la 
cirrhose,  aussi  profondes,  aussi  dures  et  ramifiées,  que  celles  qui 
correspondent  à des  gommes  syphilitiques. 

Le  péritoine  péri-hépatique  est  exceptionnellement  intact  dans  la 
cirrhose  hypertrophique  ou  atrophique  bien  caractérisée.  Tantôt,  la 
péritonite  étant  très  peu  marquée,  on  découvre,  à la  surface  du  foie, 
surtout  dans  les  dépressions  interlobulaires,  de  petites  granulations 
à peine  visibles  à l’œil  nu  ou  des  filaments  villeux;  d’autres  fois  il  se 
produit  des  fausses  membranes  fibreuses,  lamellaires,  qui  flottent 
librement  à la  surface  du  foie  ou  qui  l’unissent  par  des  adhérences 
au  diaphragme  ou  aux  organes  voisins.  D’autres  fois  les  fausses  mem- 
branes sont  recouvertes  de  fibrine,  qui  nage  dans  le  liquide  de  fas- 
cite.  La  péritonite,  plus  ou  moins  aiguë,  peut  même  être  généralisée, 
et  il  se  produit  alors  souvent  dans  le  péritoine  des  ecchymoses  ardoi- 
sées ou  noirâtres. 

Lorsqu’on  examine  au  microscope  une  coupe  de  la  capsule  de 
Glissoii  perpendiculaire  à sa  surface  et  comprenant  les  végétations 
du  péritoine,  on  observe  d’abord  un  épaississement  de  la  capsule. On 
apprécie  ainsi  la  structure  de  ces  végétations  et  on  reconnaît  qu’elles 
sont  tantôt  sessiles  et  terminées  par  un  renflement  (voy.  f,  fig.  140), 
tantôt  longues  et  minces,  divisées  et  subdivisées,  à extrémité  libre, 
ou  soudées  à une  végétation  voisine.  Ces  végétations,  examinées  à un 
fort  grossissement,  paraissent  composées  de  faisceaux  de  tissu  con- 
jonctif, séparés  par  des  cellules  plates;  quelques-unes,  plus  minces, 
sont  formées  par  un  seul  faisceau,  grêle  et  très  long.  La  plupart  des 
grosses  végétations  possèdent  des  vaisseaux;  les  plus  petites  n’en 
présentent  pas  toujours;  toutes  sont  recouvertes  de  cellules  épithé- 
liales. Celles-ci  peuvent  se  montrer  en  amas,  en  couches  épaisses, 
à la  surface  des  végétations.  Ces  cellules  sont  plus  tuméfiées,  leur 
protoplasma  est  plus  considérable  et  plus  granuleux  que  celui  des 
cellules  normales  du  péritoine.  Elles  ressemblent  aux  grosses  cel- 
lules épithéliales  du  péritoine  enflammé. 

Les  vaisseaux  de  ces  végétations  se  laissent  injecter  assez  facilement 
lorsqu’on  fait  une  injection  par  la  veine  porte.  On  peut  donc  penser 
que,  devenant  le  point  de  départ  d’adhérences  avec  les  organes  voi- 
sins, elles  favorisent  le  retour  du  sang  de  la  veine  porte  au  cœur  par 
des  voies  collatérales. 


État  des  vaisseaux  sanguins  et  de  la  circulation  dans  la  cirrhose. 
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— Dans  les  cirrhoses  récentes  à tissu  embryonnaire,  les  branches 
inlerlohiilaires  de  la  veine  porte  et  les  veines  siis-hépatiqiics  sont  en- 
tourées de  cellules  rondes,  et  leur  paroi  présente  elle-même  des  cel- 
lules analogues,  assez  abondantes,  infiltrées  dans  la  membrane  ex- 
terne. Dans  niot  cirrhotique,  le  tissu  conjonctif  qui  accompagne  les 
capillaires  est  quelquefois  parsemé  des  mêmes  éléments.  Les  capil- 
laires et  les  petits  vaisseaux  y subissent  la  même  altération  que  dans 


Fig.  140.  — Cirrhose  hypertrophique. 

f,  f,  végétation  du  péritoine  a et  de  la  capsule  de  Glisson  ; i,  une  partie  d’un  lobule  hépatique; 
toute  la  figure  est  occupée  par  du  tissu  conjonctif  parcouru  par  des  canaliculos  biliaires  c et  par 
des  vaisseaux  capillaires  dilatés  énormément  V.  — Grossissement  de  40  diamètres. 


Finflammation  ; les  cellules  qui  composent  leur  paroi  se  tuméfient  ; 
elles  deviennent  embryonnaires,  et  le  tissu  prend  des  qualités  de 
mollesse  et  de  friabilité  qu’il  ne  possédait  pas  jusque-là. 

Les  vaisseaux  portes  extralobulaires  et  intralobulaires  et  les  petites 
branches  de  l’artère  hépatique  siégeant  au  milieu  du  tissu  conjonctif 
de  la  cirrhose  récente  ou  à tissu  embryonnaire  peuvent  se  laisser  con- 
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sidérablemont  dilaler,  au  poiiil  de  Taire  ressembler  de  grandes 
masses  du  foie  à des  tumeurs  érectiles  (voy.  fig.  140  en  V).  L’un  de 
nous  a observé  un  cas  de  ce  genre  en  mai  1873  (Communication  à 
l’Académie  de  médecine  le  4 novembre  1873  et  Archives  de  pJu/sio- 
logie,  1874)  chez  un  sujet  mort  dans  le  service  de  M.  Sée.  Il  s’agissait 
•dans  ce  cas  d’une  cirrhose  hypertrophique,  l’hypertrophie  tenant  sur- 
tout à la  grande  masse  de  tissu  conjonctifet  embryonnaire  de  nouvelle 
formation.  Les  parties  du  foie  imbibées  de  sang  montraient,  dans  la 
portion  sclérosée,  des  vaisseaux  capillaires  énormément  dilatés, 
anastomosés  les  uns  avec  les  autres,  et  même  en  certains  points  il 
•existait  un  véritable  tissu  caverneux  dont  les  larges  lacunes  irré- 
gulières étaient  remplies  de  sang  comme  les  capillaires.  Les  pa- 
rois de  ces  cavités  et  vaisseaux  étaient  formées  simplement  par  le 
tissu  conjonctif  voisin,  et  leur  surface  interne  était  tapissée  d’une 
€ouche  de  cellules  endothéliales.  La  même  lésion  existait  dans  un 
certain  nombre  des  lobules  hépatiques  et  cela  dans  toute  leur  éten- 
due; les  capillaires  de  l’îlot,  dilatés  et  pleins  de  sang,  avaient,  en 
les  comprimant,  déterminé  l’atrophie  des  cellules  hépatiques,  qui 
•étaient  devenues  granulo-graisseuses  et  petites.  Il  ne  paraît  pas 
douteux  que  la  mollesse  du  tissu  embryonnaire  nouveau  n’ait  favo- 
risé ces  dilatations.  Les  branches  de  la  veine  porte  et  de  l’artère 
hépatique  étant  en  effet  perméables  au  sang,  tandis  que,  la  circulation 
•étant  gênée  dans  les  capillaires  de  l’îlot,  la  pression  du  sang  devait 
distendre  les  plus  petits  des  vaisseaux  restés  perméables. 

La  dilatation  des  vaisseaux  n’est  pas  rare  dans  la  cirrhose,  mais 
elle  n’atteint  qu’exceptionnellement  un  aussi  haut  degré  que  dans  le 
fait  précédent. 

Plus  tard,  lorsque  le  tissu  cirrhotique  est  devenu  dense  et  résistant, 
il  n’en  est  pas  moins  parcouru  par  des  vaisseaux  sanguins  très  nom- 
breux, à diamètre  assez  large,  à parois  formées  uniquement  par  le 
tissu  conjonctif  voisin.  Ce  sont  des  canaux  qui  sont  creusés  dans  un 
tissu  conjonctif  induré  et  dont  les  parois,  modifiées  d’abord  par  l’in- 
flammation, se  sont  confondues  avec  le  tissu  voisin  et  font  corps  avec 
lui.  11  n’y  a plus  là,  dans  la  paroi  des  b^’anches  interlobulaires  de  la 
veine  porte,  d’éléments  contractiles  et  élastiques  propres  à faire  pro- 
gresser le  sang  dans  les  capillaires  des  lobules  ; il  n’y  a pas  non  plus, 
autour  du  vaisseau,  de  zone  cellulaire  molle  permettant  sa  dilatation 
et  sa  contraction  alternalives  ; sa  tunique  externe  fait  défaut  comme 
sa  tunique  moyenne.  Il  ne  lui  reste  qu’une  couche  de  cellules  endo- 
théliales tapissant  un  canal  qui  n’est  ni  contractile  ni  élastique. 
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Pendant  que  les  branches  de  la  veine  porte  sont  modifiées  de  la 
façon  qui  précède,  les  veines  sus-hépatiques  ne  sont  pas  moins  alté- 
rées dans  les  cirrhoses  chroniques,  surtout  dans  les  cirrhoses  atro- 


Fig.  141.  — Coupe  d’une  veine  sus-hépatique 
oblitérée  par  du  tissu  fibreux  au  milieu  duquel 
il  existe  des  lacunes  vasculaire  très  petites. 


Fig.  143.  — Coupe  oblique  d’une  veine  hépatique 
dont  le  thrombus  organisé,  fibreux,  montre 
plusieurs  lacunes  assez  volumineuses  dans  les- 
quelles le  sang  circule  librement. 


Fig.  142.  — Coupe  d’une  veine  sus-hépatique 
oblitérée  par  du  tissu  conjonctif  au  milieu  du- 
quel on  voit  une  ouverture  vasculaire  trian- 
gulaire. 


Fig.  144.  — Coupe  transversale  d’une  veine  sus- 
hépatique  atteinte  d’cndophlébile  et  de  péri- 
plébite. 


phiqiies.  Sahourin  a montré,  en  eflet,  qu’elles  présentent  les  divers 
modes  de  l’endophlébite  (voy.  lîg.  144)  et  de  la  phlébite  oblitérante. 
Tantôt,  au  milieu  d’une  travée  fibreuse  péri-sus-hépatique.  la  veine 
étant  sectionnée  obliquement  ou  suivant  sa  longueur,  on  voit  une 
ligne  cicalricielle,  qui  indique  la  lumière  vasculaire  disparue.  La 


CIRCULATION  SANGUINE  DANS  LA  CIRRHOSE. 


421 


membrane  interne,  tuméliée,  enflammée  chroniquement,  a comblé 
l’ouverture  de  la  veine.  Lorsque  ces  phlébites  anciennes  se  sont  ter- 
minées par  une  oblitération  définitive,  on  ne  voit  plus,  sur  les  coupes 
transversales  des  veines,  qu’un  amas  arrondi  de  tissu  fibreux,  et  sur 
les  coupes  longitudinales,  qu’un  faisceau  allongé  de  ce  même  tissu. 
Tantôt,  consécutivement  à une  phlébite  qui  a porté  sur  toutes  les 
membranes  de  la  veine,  et  plus  particulièrement  sur  la  membrane 
interne,  il  s’est  fait  un  thrombus  qui  s’est  organisé,  et  qui  plus  tard 
a été  parcouru  par  un  réseau  nouveau  de  capillaires  et  de  lacunes 
dans  lesquels  se  rétablit  une  circulation  forcément  incomplète  (voy. 
fig.  '1-41  et  143).  Les  coupes  transversales  de  ces  veines  montrent  à 
leur  périphérie  un  grand  cercle  plus  ou  moins  régulier,  foncé,  on- 
dulé, dans  lequel  on  retrouve  des  faisceaux  fibreux  et  des  muscles 
lisses.  En  dedans  de  ce  cercle,  on  voit  un  tissu  fibrillaire  parsemé  de 
cellules  de  tissu  conjonctif,  au  milieu  duquel  se  trouvent  des  lacunes 
bordées  de  cellules  endothéliales  et  contenant  des  globules  normaux 
du  sang.  Quelquefois,  autour  de  ces  veines  ainsi  modifiées,  on  ren- 
contre de  grands  sinus  remplis  de  sang,  creusés  au  milieu  du  tissu 
fibreux. 

Dans  d’autres  points,  le  calibre  des  veines  sus-hépatiques  est  ré- 
duit à un  orifice  étroit  au  milieu  d’un  tissu  fibreux  qui  a pris  la  place 
de  la  tunique  interne  (fig.  142). 

Quelquefois,  dans  la  cirrhose,  il  existe  des  phlébites  et  des  throm- 
boses du  tronc  de  la  veine  porte.  Ch.  Leroux  en  a rapporté  des  ob- 
servations. On  y trouve  aussi  des  oblitérations  de  cette  veine  et  de 
ses  branches  que  nous  étudierons  bientôt  à propos  de  l’adénome. 

Ces  différentes  lésions  de  la  veine  porte,  des  capillaires  et  des 
veines  sus-hépatiques  rendent  compte  des  difficultés  qu’éprouve  la 
circulation  dans  le  foie. 

L’impulsion  cardiaque  et  la  vis  à tergo  sont  faibles  à l’état  normal 
dans  les  veines  qui  reviennent  de  l’intestin  et  de  la  rate  pour  former 
le  tronc  de  la  veine  porte;  ses  branches  interlobulaires  étant,  dans  la 
cirrhose,  dépourvues  d’élasticité  et  de  contractilité,  on  conçoit  que 
le  sang  passera  difficilement  dans  les  capillaires  du  lobule.  C’est  ce 
qui  a lieu  en  réalité  pendant  la  vie.  Les  causes  multiples  de  la  gêne 
de  la  circulation  dans  la  veine  porte  et  de  l’ascite,  sont  : 1"  les 
modifications  de  structure  précédemment  indiquées  de  la  paroi  des 
branches  de  la  veine  porte  comprises  dans  le  tissu  cirrhosé;  2°  l’obli- 
tération d’un  certain  nombre  des  capillaires  de  l’îlot  par  l’extension 
de  la  cirrhose  au  tissu  cellulo-vasculaire  des  lobules;  3°  l’oblitéra- 
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tion  des  veines  sus-hépaLiques  ; 4°  exccplionnellemenl  la  thrombose 
pins  ou  moins  étendue  de  la  veine  porte. 

D’après  RindOeiscli,  l’artère  hépatique,  dont  le  sang  possède  une 
pression  évidemment  beaucoup  plus  forte  que  celle  du  sang  de  la 
veine  porte,  remplacerait  cette  dernière  dans  tous  les  points  du  tissu 
scléreux  où  elle  serait  oblitérée,  en  sorte  que  le  système  des  canaux 
sanguins  du  tissu  cirrbotique  serait  surtout  alimenté  par  le  sang  ar- 
tériel. C’est  à l’aide  du  sang  artériel  que  se  ferait  l’élaboration  de  la 
bile.  Cette  proposition  nous  paraît  trop  absolue  si  nous  tenons  compte 
de  plusieurs  injections  que  nous  avons  faites  par  la  veine  porte.  Le 
liquide  injecté  passe  très  rapidement  par  les  vaisseaux  de  la  péri- 
phérie des  lobules,  et  de  là  il  se  rend  dans  les  veines  portes  acces- 
soires et  dans  les  veines  des  adhérences  qui  unissent  le  foie  au  dia- 
phragme ; souvent  les  capillaires  de  l’îlot  lui-même  sont  injectés. 

Dans  les  dernières  périodes  de  la  cirrhose,  le  sang  de  la  veine  porte, 
ne  pouvant  traverser  les  lobules  hépatiques,  s’écoule  en  partie  par  les 
vaisseaux  qui  parcourent  les  adhérences  établies  entre  le  foie  et  le 
diaphragme  (Kiernan)  et  par  le  système  énormément  dilaté  des  veines 
portes  accessoires  décrites  par  Sappey.  Sappey  conclut  de  ses  recher- 
ches {Académie  de  médecine,  séance  du  8 mars  1859)  que  dans  la 
cirrhose  le  sang  de  la  veine  porte  est  ramené  dans  la  veine  cave 
inférieure  par  les  veines  portes  accessoires  très  dilatées,  ayant  dé- 
terminé la  distension  de  toutes  les  veines  anastomotiques,  sous-cu- 
tanées abdominales,  mammaires  internes,  etc.  Une  veinule  comprise 
dans  le  ligament  suspenseur  du  foie  et  dans  le  cordon  des  vaisseaux 
ombilicaux  atrophiés,  possède  un  rôle  tout  spécialement  important. 
Elle  s’étend  du  sinus  de  la  veine  porte  à l’artère  crurale,  en  suivant 
tantôt  les  veines  sous-aponévrotiques,  tantôt  les  veines  sous-cutanées 
abdominales.  Le  courant  dirigé  de  haut  en  bas  s’accuse  par  un  fré- 
missement sensible  à la  main  et  par  un  murmure  continu  perceptible 
au  stéthoscope  (Sappey).  L’insuffisance  manifeste  de  ces  voies  de  dé- 
rivation collatérale  du  sang  de  la  veine  porte  se  traduit  par  l’ascite 
qui  n’en  existe  pas  moins  et  qui  s’accentue  de  plus  en  plus  malgré  les 
veines  portes  accessoires. 

Dans  un  fait  de  cirrhose  nous  avons  observé,  entre  les  îlots  hépa- 
tiques, des  canaux  lymphatiques,  volumineux,  cylindriques,  de  0“'",^ 
à O'”'", 5,  situés  au  milieu  du  tissu  sclérosé,  et  qui  étaient  remplis  et 
distendus  par  des  cellules  lymphatiques. 


Étal  des  canalicules  biliaires  interlobulaires  et  de  la  circulation 
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de  la  bile  dans  le  foie  cirrhosé.  — En  même  temps  rpie  les  vaisseaux 
sanguins  subissent  les  altérations  que  nous  venons  de  décrire,  des 
canalicules  biliaires  se  montrent  en  quantité  plus  ou  moins  grande 
dans  les  bandes  de  tissu  fibreux  (voy.  c,  fig.  140).  Dans  tous  les 
laits  de  cirrhose,  les  canalicules  biliaires  interlobulaires  situés  dans 
les  espaces  portes  agrandis  par  la  production  nouvelle  du  tissu  sclé- 
reux, sont  bien  conservés.  Ils  présentent  leur  membrane  pi-opre, 
leur  revêtement  épithélial  formé  de  cellules  cubiques  et  leur  lu- 
mière. Mais  le  plus  souvent,  dans  toute  l’épaisseur  de  cette  zone 
fibreuse  qui  accompagne  les  rameaux  portes  périlobulaires,  on  voit, 
au  lieu  d’un  canal  unique  annexé  à chacune  des  branches  interlobu- 
laires de  la  veine  porte,  un  système  de  canaux  biliaires  très  nombreux 
formant  un  réseau  et  anastomosés  les  uns  avec  les  autres.  Dans  les 
parties  où  un  groupe  de  cellules  hépatiques  a complètement  ou 
presque  complètement  disparu,  le  tissu  conjonctif  est  parcouru  par 
ce  même  réseau  de  canaux  biliaires,  formant  des  mailles  assez  fines 
et  entouré  par  des  canaux  plus  gros. 

L’un  de  nous  avait  pensé,  d’après  ce  fait,  que  dans  la  cirrhose,  en 
même  temps  que  les  cellules  hépatiques  sont  atrophiées  et  remplacées 
par  du  tissu  fibreux,  les  canaux  biliaires  persistent,  d’où  il  résulte 
qu’ils  deviennent  parfaitement  apparents  dans  l’atrophie  totale  des 
cellules  d’un  îlot,  ou  dans  ia  zone  fibreuse  périphérique  d’un  îlot 
dont  il  ne  reste  plus  que  la  partie  centrale.  On  pouvait  supposer  que 
les  canaux  biliaires  observés  dans  la  cirrhose  représentent  simple- 
ment les  canaux  interlobulaires  et  intralobulaires  normaux  devenus 
apparents  par  suite  de  l’atrophie  du  parenchyme. 

Ces  canaux  biliaires  paradoxaux,  anastomosés  les  uns  avec  les 
autres,  et  qui  existent  dans  presque  toutes  les  cirrhoses,  dans  les 
travées  fibreuses  périportales , sont  constitués  exactement  sur  le 
même  modèle  que  les  canaux  biliaires  périlobulaires  normaux.  Ils 
présentent  une  membrane  hyaline,  un  revêtement  de  petites  cellules 
cubiques  et  une  lumière.  Mais  on  ne  les  trouve  pas,  au  moins  dans 
les  périodes  de  la  cirrhose  rapprochées  du  début,  dans  les  travées 
fibreuses  qui  accompagnent  les  veines  sus-hépatiques,  parce  qu’il  n’y 
en  a pas  à l’état  normal.  Cependant,  dans  certaines  cirrhoses  hyper- 
trophiques chroniques,  on  peut  voir  des  réseaux  de  canalicules  bi- 
liaires dans  toutes  les  travées  fibreuses,  dans  celles  qui  sont  dévelop- 
pées le  long  des  veines  sus-hépatiques  aussi  bien  que  dans  celles  qui 
accompagnent  les  veines  portes. 

Il  est  donc  nécessaire  de  nous  demander  de  quelle  façon  et  aux 
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dépens  de  quels  élémcnls,  de  quelles  parties  normales,  ces  canalicules 
prennent  naissance.  Il  convient  de  remarquer  d’abord  que  les  cana- 
licules anastomosés  en  réseau  ne  sont  pas  tous  de  même  diamètre. 
Au  centre  d’une  travée  épaisse  de  cirrhose,  on  trouve,  par  exemple, 
un  ou  deux  canaux  à lumière  très  évidente,  libre  ou  remplie  de  cel- 
lules détachées,  revêtue  d’épithélium  et  dont  le  diamètre,  de  20 
à 60  ju(,  est  égal  ou  supérieur  à celui  des  canalicules  périlobulaires 
normaux  (f,  fig.145).  Auprès  d’eux  il  existe  de  nombreux  canalicules 


Fig.  145.  — Réseau  de  canalicules  biliaires  situés  dans  le  tissu  conjonctif  nouveau  de  la  cirrhose. 

f,  canal  biliaire  interlobulaire;  c,  canalicule  très  petit  continu  avec  d’autres  canalicules  également 
minces  et  possédant  des  cellules  disposées  bout  à bout.  Ces  canalicules  se  rendent  dans  des  canaux 
plus  volumineux  a,  a',  a";  d,  cellule  du  tissu  conjonctif.  — Grossissement  de  300  diamètres. 
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de  plus  petit  diamètre,  rectilignes  ou  onduleux,  formant  par  leurs 
anastomoses  des  mailles  allongées  ou  polygonales  plus  ou  moins  régu- 
lières. Ces  canalicules  possèdent  un  revêtement  complet  de  petites 
cellules,  qui  sont  tantôt  cubiques,  tantôt  un  peu  allongées  et  aplaties 
dans  le  sens  de  la  longueur  du  canal.  Ils  sont  unis  les  uns  avec  les 
autres  par  des  branches  très  minces,  qui  souvent  ne  possèdent 
qu’une  seule  rangée  de  cellules  disposées  bout  à bout  (c,  fig.  145); 
ces  cellules  contiennent  un  noyau  ovoïde  et  remplissent  complète- 
ment la  cavité  du  canal  dans  lequel  elles  sont  moulées.  A voir  ces 
canalicules  très  fins,  de  5 fx  à 10  a,  occupés  soit  par  deux  rangées  de 
cellules  allongées,  soit  par  une  seule  rangée  des  mêmes  éléments, 
on  pourrait  hésiter  sur  leur  nature  et  les  prendre  pour  des  vaisseaux 
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capillaires  sanguins  conlenant  des  globules  blancs.  Mais  leur  conti- 
nuilé,  très  facile  à constater,  avec  les  plus  gros  canaux  tapissés  d’é- 
pithélium cubique  ou  cylindrique  ne  peut  laisser  de  doute  sur  leur 
nature.  Parmi  ces  canalicules,  les  plus  fins  s’observent  surtout  à la 
limite  des  travées  fibreuses  et  des  îlots  de  la  cirrhose.  C’est  là  qu’on 
peut  s’assurer  de  leur  provenance.  Ils  se  continuent  directement,  à 
la  périphérie  des  lobules  du  parenchyme  hépatique,  avec  les  travées 
des  cellules  hépatiques,  dont  ils  paraissent  être  simplement  la  trans- 
formation. Kelsch,  Kiener  etSabourin  nous  semblent  avoir  démontré 
nettement  cette  continuité  des  néo-canalicules  avec  les  trabécules  des 
cellules  hépatiques,  non  seulement  par  l’examen  direct  des  travées 
fibreuses  de  la  cirrhose,  mais  aussi  par  la  connaissance  de  ce  qui 
se  passe  dans  une  lésion  que  nous  retrouverons  bientôt  à propos  de 
l’adénome  du  foie.  Dans  l’adénome,  les  trabécules  hépatiques  montrent 
en  effet  souvent,  dans  leur  intérieur,  la  lumière  dilatée  des  canali- 
cules biliaires  intralobulaires,  contenant  de  petites  concrétions 
jaunes  ou  jaune-verdâtre,  formées  par  du  pigment  biliaire.  Les  cel- 
lules hépatiques  situées  autour  de  ces  canalicules  dilatés  s’aplatissent 
autour  des  petites  concrétions  biliaires,  et  se  transforment  en  cel- 
lules cubiques,  plates,  formant  un  véritable  épithélium  au  canalicule 
central  (voy.  fig.  152).  La  lumière  de  celui-ci  est  libre  ou  remplie 
de  petites  concrétions.  Une  travée  de  cellules  hépatiques  s’est  trans- 
formée ainsi  en  un  canalicule  biliaire  et  les  cellules  hépatiques  sont 
devenues  l’épithélium  du  canalicule.  Par  la  comparaison  de  ces  faits 
avec  ce  qui  se  passe  dans  la  cirrhose,  on  est  porté  à admettre  que  les 
pseudo-canalicules  biliaires  des  travées  fibreuses  périlobulaires  re- 
présentent des  trabécules  de  cellules  hépatiques.  Celles-ci,  compri- 
mées, atrophiées,  aplaties,  transformées,  sont  devenues  l’épithélium 
des  pseudo-canalicules.  Si  l’on  assimile  le  foie,  d’après  Eberth  et 
Sabourin , à une  glande  en  tubes  composée,  dont  les  trabécules 
hépatiques  représenteraient  les  tubes  sécréteurs,  les  cellules  hépa- 
tiques ou  sécrétantes  entourant  le  fin  canalicule  excréteur,  il  est 
facile  d’expliquer  les  modifications  pathologiques  causées  par  l’in- 
llammation  chronique.  Les  cellules  hépatiques,  après  avoir  perdu 
leur  forme  spécifique,  reviennent  à l’état  embryonnaire  et  les  trabé- 
cules se  transforment  en  tubes  composés  de  cellules  indifférentes. 

Quoi  qu’il  en  soit,  qu’on  admette  la  transformation  des  trabé- 
cules hépatiques  en  pseudo-canalicules  biliaires,  qu’on  s’en  tienne 
à la  première  explication  que  nous  avons  donnée  de  la  transfor- 
mation des  canalicules  biliaires  intralobulaires  qui  se  laisseraient 
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pénétrer  par  des  cellules,  fpi’on  admette  avec  Charcot  une  sorte  de 
bourgeonnement  et  de  multiplication  anormaux  des  canalicules 
biliaii  ’es  périlobulaires,  retenons  bien  le  fait  de  l’existence  et  par- 
fois de  l’extrême  abondance  de  ces  pseudo-canalicules  dans  les  tra- 
vées fibreuses  de  la  cirrhose.  Leur  grand  nombre  (voy.  fig.  149), 
la  prédominance  du  tissu  fibreux  autour  des  canaux  biliaires  et 
l’inflammation  catarrhale  de  ceux-ci , ont  fait  décrire  celte  ma- 
ladie comme  une  variété  distincte  de  cirrhose  hypertrophique, 
sur  lactuelle  nous  reviendrons  bientôt  à propos  de  la  cirrhose 
biliaire. 

Les  pseudo-canalicules  biliaires  se  montrent  souvent  aussi  dans 
tous  les  points  où  il  existe  une  cirrhose  localisée,  quelle  que  soit  sa 
cause.  Ainsi  nous  les  retrouverons  dans  les  travées  fibreuses  qui  en- 
tourent les  gommes  syphilitiques,  les  kystes  séreux,  les  kystes  calcu- 
leux  du  foie,  les  tubercules,  etc. 

Quel  est  le  résultat  fonctionnel  de  la  formation  de  ces  pseudo-ca- 
nalicules? Ils  prennent  évidemment  la  place,  dans  la  cirrhose,  de 
parties  sécrétantes  du  foie.  Ils  attestent,  par  conséquent,  une  dimi- 
nution de  la  sécrétion  de  la  bile.  Bien  qu’ils  forment  un  réseau 
dont  les  canaux  communiquent  entre  eux  et  avec  les  gros  canaux 
biliaires,  ainsi  que  le  montrent  les  injections  faites  dans  le  canal 
cholédoque,  il  n’est  pas  sûr  qu’ils  communiquent  facilement  avec 
les  canalicules  intralobulaires  des  portions  du  foie  qui  sont  encore 
susceptibles  de  sécréter  la  bile.  Les  cellule^  hépatiques  sont  d’ail- 
leurs elles-mêmes  toujours  plus  ou  moins  altérées  dans  la  cirrhose. 
Aussi  la  sécrétion  de  la  bile  y est-elle  généralement  incomplète,  ainsi 
qu’il  a été  dit  plus  haut. 

État  des  cellules  hépatiques  dans  la  cirrhose.  — Les  cellules  hé- 
patiques présentent  des  altérations  très  variables,  qui  sont  vraisem- 
blablement contemporaines  de  la  lésion  du  tissu  conjonctif  et  qui 
l’accompagnent.  Cependant  il  nous  paraît  probable  que,  dans  bien 
des  cas,  les  cellules  hépatiques  ont  dû  subir  des  lésions  avant  que 
le  tissu  conjonctif  ne  soit  pris,  et  d’un  autre  côté  il  n’est  pas  rare  de 
voir  les  cellules  hépatiques  à peu  près  normales,  non  seulement  dans 
la  cirrhose  au  début,  mais  même  dans  des  cirrhoses  atrophiques 
avancées,  anciennes  et  très  prononcées.  Les  modifications  qu’on  ob- 
serve dans  les  cellules  se  rapportent  à leurs  changements  de  forme, 
à leur  atrophie,  à leur  aplatissement,  et  aux  diverses  infiltrations 
par  la  matière  colorante  de  la  bile,  par  la  graisse,  par  le  pigment 
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sanguin,  par  le  pigment  noir  et  par  la  substance  amyloïde.  Un  mot 
sur  chacun  de  ces  états. 

Lorsque,  sur  des  coupes  du  foie  cirrhosé,  on  constate  que  les  îlots 
de  la  cirrhose  sont  constitués  par  des  cellules  granuleuses,  pourvues 
de  noyaux  et  ayant  conservé  leurs  caractères  normaux,  il  n’en  est  pas 
moins  vrai  que  beaucoup  d’entre  elles  ont  disparu  et  ont  été  rempla- 
cées, à la  périphérie  des  îlots,  par  du  tissu  conjonctif.  Dans  les  tra- 
vées fibreuses,  en  effet,  on  trouve  des  cellules  isolées  ou  en  petits 
groupes.  Leur  protoplasma  et  leur  noyau  peuvent  être  normaux.  Par 
suite  de  la  compression  qu’exerce  le  tissu  conjonctif  périlobulaire  et 
intralobulaire,  elles  s’atrophient  en  conservant  souvent  leur  forme 
primitive  et  elles  diminuent  dans  tous  les  sens.  Plus  souvent  le  tissu 
conjonctif  isole,  à la  périphérie  des  îlots,  des  trabécules  de  cellules 
hépatiques,  et,  en  les  comprimant,  les  transforme  en  des  boyaux 
minces  formés  de  cellules  atrophiées  qui  ont  été  bien  décrits  par 
Klebs.  Dans  d’autres  cas,  la  compression  s’exerçant  seulement  dans 
un  sens,  elles  s’aplatissent  les  unes  contre  les  autres.  On  connaît  la 
facilité  de  l’aplatissement  des  cellules  et  des  lobules  sous  l’in- 
fluence  de  la  compression;  nous  avons  insité  déjà  sur  ces  change- 
ments de  forme  (voy.  p.  366).  Dans  les  îlots  arrondis  de  la  cirrhose 
formés  de  cellules  qui  paraissent  normales,  celles-ci  n’en  sont  pas 
moins  disposées  d’une  façon  toute  particulière  et  qui  s’éloigne  de 
leur  arrangement  physiologique.  Elles  ne  rappellent  en  rien  la  dis- 
position rayonnante  des  trabécules  cellulaires;  elles  sont  agglomé- 
rées, rondes  ou  polyédriques  par  pression  réciproque. 

Lorsque  les  îlots  sont  colorés  en  vert,  ainsi  que  cela  s’observe  dans 
la  rétention  de  la  bile  avec  ictère  généralisé  qui  accompagne  quel- 
quefois la  cirrhose  atrophique  et  assez  souvent  la  cirrhose  hypertro- 
phique, les  cellules  hépatiques  contiennent  du  pigment  biliaire  sous 
orme  de  petites  granulations,  et  même,  dans  certains  cas,  le  proto- 
plasma de  la  cellule  tout  entière  est  coloré  en  jaune  clair.  En  faisant 
agir  avec  ménagement  l’acide  nitrique  sur  la  préparation,  on  colore 
davantage  les  cellules  qui  prennent  une  teinte  jaune-verdâtre  ; on 
obtient  le  même  résultat  avec  la  solution  iodée.  Dans  ces  cellules  colo- 
rées, il  peut  y avoir,  en  même  temps  qu’une  infiltration  de  bile,  une 
accumulation  de  gouttelettes  huileuses  qui  les  distendent  plus  ou 
moins.  Les  gouttelettes  d’huile  ne  sont  pas  colorées,  mais  le  proto- 
plasma cellulaire  disposé  autour  de  la  graisse,  comme  dans  les  cel- 
lules du  tissu  adipeux  sous-cutané,  est  coloré  par  la  bile.  Dans  les 
îlots  de  couleur  vert  foncé  examinés  sur  des  coupes  minces,  on 
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trouve  assez  souvent  des  canaux  biliaires  intralobulaires  contenant 
de  petits  fragments  d’une  substance  dure,  réfringente,  jaune  ou 
verte.  Ce  sont  là  de  petites  concrétions  biliaires  microscopiques  qui 
dépassent  à peine  le  diamètre  ordinaire  des  canaux,  qui  mesurent 
4 à 5 [J:  Nous  retrouverons  ces  concrétions  et  les  lésions  des  cel- 
lules qu’elles  déterminent  en  étudiant  l’adénome  du  foie. 

L’altération  la  plus  commune  des  cellules,  dans  la  cirrhose,  est  la 
dégénérescence  graisseuse.  Elles  renferment  alors  des  gouttelettes 
de  graisse  ou  une  grosse  goutte  unique  qui  les  distendent.  Leurs 
noyaux  sont  souvent  conservés  et  rejetés  à la  périphérie  de  la  gout- 
telette de  graisse,  comme  dans  une  vésicule  adipeuse  du  pannicule 
sous-cutané.  Lorsque  les  îlots  cirrhotiques  sont  formés  uniquement 
de  cellules  infiltrées  de  graisse,  leur  couleur  est  généralement  jau- 
nâtre à l’œil  nu.  Parfois,  à côté  des  cellules  munies  de  graisse,  on 
trouve  des  cellules  plus  ou  moins  infiltrées  de  pigment  biliaire  ou 
sanguin.  Ces  lésions  donnent  à l’îlot  tout  entier  la  couleur  jaune  fauve 
ou  brunâtre  regardée  comme  caractéristique  par  Laennec. 

Le  pigment  rouge,  provenant  des  globules  sanguins,  est  souvent 
prédominant  dans  les  cellules.  Celles-ci  contiennent  alors  des  granu- 
lations brunes  d’bématine  en  plus  ou  moins  grande  quantité,  et  les 
lobules  présentent  une  couleur  brun-acajou.  Cet  état  des  cellules  hé- 
patiques est  analogue  à celui  qu’on  observe  dans  le  foie  noix  de 
muscade  lié  à l’augmentation  de  la  pression  du  sang  dans  les  cavités 
droites  du  cœur  et  dans  les  veines  sus-hépatiques. 

On  trouve  quelquefois  dans  la  cirrhose  des  parties  tachetées  de 
noir.  Il  faut  toujours  se  défier  des  altérations  provenant  de  la  dé- 
composition cadavérique  ; sous  son  influence  le  pigment  rouge  se 
transforme  assez  facilement  en  pigment  noir  et  certaines  parties  du 
foie,  sa  surface  surtout,  prenant  une  teinte  ardoisée  ou  grisâtre.  Mais 
lorsque  l’autopsie  est  faite  en  hiver,  vingt-quatre  heures  après  la 
mort,  lorsqu’il  n’y  a pas  de  signes  de  décomposition  cadavérique 
visibles,  on  peut  attribuer  au  pigment  noir  une  véritable  signification 
pathologique.  C’est  ainsi  que  plusieurs  anatomistes  ont  mentionné 
et  que  nous  avons  vu  également  du  pigment  noir,  soit  dans  le  tissu 
conjonctif,  soit  dans  les  cellules  hépatiques  elles-mêmes,  que  les  su- 
jets aient  été  atteints  ou  non  de  fièvre  intermittente  pendant  la  vie 
(voy.  fig.  140). 

La  complication  du  foie  cirrhosé  et  de  la  dégénérescence  amyloïde 
des  cellules  et  des  vaisseaux  est  assez  rare.  Elle  peut  se  rencontrer 
toutefois  dans  les  maladies  qui  amènent  la  dégénérescence  amyloïde 
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des  viscères,  en  parliculier  dans  la  syphilis,  et  dans  les  suppurations 
prolongées,  quelle  que  soit  leur  cause. 


Fig.  146.  — Section  du  foie  dont  les  cellules  hépatiques  sont  pigmentées. 
h,  veine  centrale  de  l’îlot;  c,  trabécules  de  cellules  hépatiques;  e,  granulations  de  pigment  noir 
dans  les  cellules  de  la  périphérie  de  l’îlot  ; v,  rameau  de  la  veine  porte.  — Grossissement  de 
40  diamètres. 


Lésions  concomitantes  de  la  cirrhose.  — A la  suite  de  l’inflamma- 
tion chronique  de  la  capsule  de  Glisson,  le  péritoine  est  généralement 
enflammé,  végétant,  et  des  fausses  membranes  fibrineuses  ou  fibreuses 
et  organisées  se  développent  à sa  surface.  La  péritonite,  limitée  au 
pourtour  du  foie  ou  généralisée,  avec  des  fausses  membranes  fibri- 
neuses, avec  des  ecchymoses,  des  épanchements  sanguins  dans  les 
fausses  membranes,  s’observe  quelquefois  même  sans  qu’on  ait  pra- 
tiqué des  ponctions  abdominales  pour  évacuer  le  liquide  ascitique. 
Presque  constamment,  la  muqueuse  du  tube  digestif,  depuis  le  cardia 
jusqu’à  l’anus,  est  congestionnée,  et  souvent  elle  est  atteinte  d’un 
catarrhe  chronique  assez  prononcé.  Les  veines  hémorrhoïdales  sont 
presque  constamment  dilatées  à la  suite  de  l’obstacle  que  le  foie 
cirrhosé  apporte  à la  circulation  de  la  veine  porte.  La  partie  infé- 
rieure du  rectum  est  le  siège  d’hémorrhoïdes.  Les  veines  œsopha- 
giennes sont  également  variqueuses. 

La  rate  est  généralement  hypertrophiée  dans  la  cirrhose,  quelquefois 
même  elle  est  indurée  et  atteinte  d’une  inflammation  chronique  por- 
tant sur  le  tissu  conjonctif  des  trabécules  et  de  la  capsule. 

Variétés  des  cirrhoses.  — Nous  avons  décrit  jusqu’ici  la  cirrhose 
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considérée  en  général  et  toutes  les  lésions  qu’on  observe  dans  les 
diverses  parties* constituantes  du  foie,  tissu  conjonctif  et  vaisseaux 
sanguins,  vaisseaux  biliaires,  cellules  hépatiques.  Mais  toute  cirrhose 
ne  reproduit  pas  l’ensemble  de  ces  altérations;  il  est  au  contraire  des 
formes  de  cirrhose  qui  se  distinguent  par  une  localisation  spéciale 
et  par  un  ensemble  de  lésions  comparables  entre  elles.  Ces  formes 
de  cirrhose  peuvent  être  considérées  comme  des  variétés. 

a.  Cirrhoses  observées  dans  le  cours  des  fièvres  inlermiltentes.  — 
Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  plusieurs  pièces  de  cirrhose 
provenant  d’enfants  atteints  de  cachexie  palustre,  morts  dans  le  ser- 
vice du  docteur  Obedenaro  à Bucharest  et  chez  lesquels  l’alcoolisme 
ne  pouvait  être  soupçonné.  Nous  avons  constaté  le  transport  par  les 
veines  portes  de  leucocytes  imprégnés  de  pigment  noir,  la  diapédèse 
de  ces  cellules  dans  le  tissu  conjonctif  périportal  et  l’épaississement 
de  ce  tissu  conjonctif,  et  en  même  temps  la  pigmentation  noire  des 
cellules  hépatiques.  Dans  ces  dernières  années,  Kelsch  et  Kiener  ont 
étudié  l’intoxication  paludique  dans  les  hôpitaux  d’Algérie.  Ils  ont 
constaté  dans  le  foie  d’individus  morts  de  fièvre  pernicieuse  que  non 
seulement  les  vaisseaux  portes  et  les  capillaires  des  îlots  charriaient 
des  globules  blancs  pigmentés,  mais  que  les  cellules  endothéliales  de 
ces  vaisseaux  contenaient  aussi  du  pigment  noir.  Chez  les  malades  qui 
succombent  à la  suite  de  fièvres  intermittentes  de  longue  durée  ou 
avec  la  cachexie  palustre,  ces  auteurs  ont  vu  les  différentes  formes 
de  la  cirrhose,  généralement  avec  une  hypertrophie  du  foie,  avec  des 
lobules  affectés  d’Iiépatite  parenchymateuse  nodulaire , avec  des 
noyaux  d’adénome  en  même  temps  qu’avec  la  pigmentation  plus  ou 
moins  marquée  du  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation  et  des 
cellules  hépatiques. 

b.  Cirrhose  cardiaque.  — Nous  avons  décrit  la  congestion  chro- 
nique, avec  dilatation  des  vaisseaux  capillaires  et  atrophie  des  cel- 
lules hépatiques,  qu’on  observe  si  souvent  chez  les  malades  affectés 
de  maladies  chroniques  du  cœur  (voy.  p.  377  et  suiv.).  Mais  en 
outre,  dans  les  mêmes  conditions,  il  survient  quelquefois  une  cir- 
rhose spéciale  portant  surtout  sur  le  tissu  périphérique  aux  veines 
sus-hépatiques.  C’est  là  ce  qu’on  appelle  à proprement  parler  la 
cirrhose  cardiaque.  Il  va  sans  dire  que  les  sujets  atteints  d’une 
affection  cardiaque  peuvent  présenter  aussi  une  véritable  cirrhose 
commune.  Nous  avions  décrit  cette  forme  de  cirrhose  cardiaque 
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dans  la  première  édilion  de  ce  manuel;  nous  avions  insisté  sur  la 
néoformation  d’un  tissu  conjonctif  embryonnaire  ou  fibreux,  le 
long  des  veines  sus-bépatiques  et  au  pourtour  des  veines  centrales 
des  îlots.  Plus  tard,  Talamon  et  Wicldiam  Legg  affirmèrent  que 
jamais  on  ne  voit,  dans  les  affections  cardiaques,  de  production  con- 
jonctive autour  des  veines  centrales  des  îlots.  Sabourin  a repris  ré- 
cemment cette  question  {Revue  de  médm/ic , 10  juillet  1883),  et 
il  a confirmé  notre  opinion.  Voici  en  résumé  la  description  qu’il  en 
donne  ; 

Assez  fréquemment,  dans  les  maladies  du  cœur,  les  capillaires  qui 
font  immédiatement  suite  aux  brandies  de  la  veine  sus-bépatique 
sont  dilatés.  Ces  veines  et  ces  capillaires  forment  des  bandes  qui 


Fig.  147.  — Vue  d’ensemble  des  lobules  hépatiques  dans  la  cirrhose  cardiaque  (d’après  Sabourin). 

Les  travées  du  tissu  fibreux  T accompagnant  les  veines  sus-hépatiques  SH,  limitent  des  lobules  au 
milieu  desquels  se  trouvent  les  veines  portes  avec  les  canaux  biliaires  qui  les  accompagnent.  La  zone 
périphérique  de  ces  lobules  montre  un  réseau  de  capillaires  dilatés  V. 

finissent  par  entourer  des  portions  de  lobules  hépatiques  en  affectant 
la  même  disposition  que  les  travées  de  tissu  fibreux  qui  accompa- 
gnent les  veines  sus-hépatiques  dans  la  cirrhose  mono  et  multi- 
lobulaire.  Dans  ces  travées,  constituées  par  les  veines  et  les  capil- 
laires dilatés,  la  paroi  des  vaisseaux  capillaires  s’épaissit;  des 
cellules  rondes  se  montrent  le  long  de  la  paroi  des  veines  et  des 
capillaires  ; les  travées  de  cellules  hépatiques,  interposées  aux  capil- 
laires dont  la  paroi  est  épaissie,  s’atrophient;  les  cellules  hépatiques 
dont  le  protoplasma  est  diminué  conservent  leurs  noyaux.  Tout  ce 
tissu  intermédiaire  aux  capillaires  se  ta^se  et  finalement  devient 
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fibreux  (fig.  148,  T).  Dans  ce  tissu  conjonctif  sclérosé,  les  capillaires 
persistent  à l’état  de  fentes  ou  de  lacunes  plus  ou  moins  grandes 
remplies  de  sang.  Il  s’agit,  comme  on  le  voit,  d’une  cirrhose  ayant 


Fig.  148.  — Évolution  de  la  cirrhose  cardiaque  (d’après  Sabourin). 

SH,  veinule  sus-hépatique  coupée  obliquement.  En  X les  capillaires  du  lobule  hépatique  sont  dilatés 
et  les  trabécules  de  cellules  hépatiques  atrophiés.  La  condensation  du  tissu  conjonctif  se  produit 
en  T en  même  temps  que  les  vaisseaux  capillaires  sont  moins  dilatés.  A droite  de  la  veine,  en  Y, 
les  capillaires  sont  beaucoup  plus  dilatés.  — Grossissement  de  40  diamètres. 

pour  siège  le  territoire  des  veines  sus-hépatiques  et  accompagnée 
de  lésions  des  capillaires  voisins  de  ces  veines. 

c.  Cirrhoses  hypertrophiques.  — Les  cirrhoses  hypertrophiques 
sont  loin  de  présenter  toujours  le  même  aspect  et  la  même  structure. 
Aussi  sommes-nous  obligés  de  distinguer  dans  ce  groupe  plusieurs 
types  différents  : 

1°  Cirrhose  biliaire.  — H y a quelques  années,  lorsque,  à propos 
de  plusieurs  faits  de  cirrhose  hypertrophique,  nous  eûmes  montré 
que  le  tissu  conjonctif  des  travées  cirrhotiques  présentait  une  grande 
quantité  de  canalicules  biliaires,  lorsque  Wickham  Legg,  Charcot  et 
Gombaut  eurent  réussi  à produire  des  cirrhoses  par  la  ligature  du 
canal  cholédoque,  on  se  demanda  s’il  n’y  avait  pas  une  relation  directe 
entre  l’ictère  qu’on  observe  presque  constamment,  la  rétention  de  la 
bile,  l’inflammation  chronique  des  canaux  biliaires,  la  néoforma- 
tion des  canalicules  et  le  développement  du  tissu  conjonctif.  Hanot, 
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en  étudiant  les  lésions  des  canaux  biliaires  interlobulaires  dans  la 
cirrbose  hypertrophique,  trouva  que  souvent  les  canaux  interlobu- 
laires d’un  certain  volume  sont  entourés  d’une  zone  de  tissu  con- 


Fig.  149.  — Section  du  foie  dans  une  cirrhose  hypertrophique. 
a,  a,  a,  îlots  hépatiques  ; b,  m,  groupes  de  cellules  hépatiques  isolés  au  milieu  du  tissu  scléreux  ; c,  c, 
canaux  biliaires  de  nouvelle  formation  sillonnant  en  tous  sens  le  tissu  fibreux  ; n,  un  îlot  de  tissu 
embi’yonnaire.  — Grossissement  de  80  diamètres. 

jonctif  embryonnaire  épaisse,  qui  forme  autour  d’eux  un  véritable 
manchon.  Ces  canaux  présentent  leur  revêtement  épithélial  normal 
ou  proliféré  et  épaissi,  et  dans  leur  lumière  des  cellules  rondes 
libres  ou  des  cellules  épithéliales  détachées.  De  ces  faits  anatomi- 
ques, Hanot  concluait  à un  catarrhe  des  canaux  biliaires  et  à une 
inflammation  chronique  du  tissu  conjonctif  qui  les  entoure.  Une 
pareille  lésion  devait  empêcher  jusqu’à  un  certain  point  le  cours 
normal  de  la  hile.  Rapprochée  de  l’expérience  de  la  ligature  du 
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canal  cholédoque  et.de  la  néoformation  de  canaliciiles  biliaires,  elle 
tendait  à expliquer  cette  variété  de  cirrhose  et  Tictère  qui  en  est  la 
principale  manifestation.  C’est  ainsi  que  fut  constituée  cette  variété 
spéciale,  la  cirrhose  biliaire,  dont  Charcot  a tracé  dans  ses  leçons 
une  description  magistrale.  On  lui  donnait  comme  symptômes  l’ic- 
tère,  l’absence  habituelle  de  l’ascite,  et  une  marche  assez  rapide; 
comme  anatomie  pathologique,  un  foie  hypertrophié  possédant  des 
travées  épaisses,  constituées  par  un  tissu  embryonnaire  ou  fibreux, 
riche  en  néo-canalicules  ; ces  travées,  au  lieu  de  présenter  une  dis- 
position annulaire  régulière  autour  des  îlots  de  substance  hépatique, 
offraient  souvent  des  nœuds,  des  enclaves  qui  pénétraient  dans  les  îlots 
du  parenchyme;  enfin  le  tissu  embryonnaire  ou  fibreux  entourait 
souvent  des  canalicules  biliaires  atteints  d’inflammation  catarrhale. 

Celte  description  répond,  en  effet,  à un  assez  grand  nombre  d’ob- 
servations de  cirrhose  hypertrophique,  et  c’est  pour  cela  que  nous 
donnons  la  cirrhose  biliaire  comme  une  de  ses  variétés  distinctes. 
Cependant  il  ne  faudrait  pas  admettre  sans  objection  l’idée  essentielle 
qui  lui  a fait  donner  son  nom,  car  l’ictère  se  trouve  dans  beaucoup 
d’autres  variétés  de  cirrhose  hypertrophique  ou  atrophique  ; les  néo- 
canalicules  se  rencontrent  aussi  dans  la  plupart  des  cirrhoses;  enfin 
les  faits  pathologiques  dans  lesquels  les  canaux  hépatiques  visibles  à 
l’œil  nu  sont  remplis  de  calculs,  oblitérés  par  places,  et  qui  peuvent 
être  assimilés  à une  ligature  du  canal  cholédoque,  ne  concordent  pas 
avec  les  expériences  de  W.  Legg  et  de  Charcot  et  Gombaut.  Dans  les 
observations  d’oblitération  des  gros  canaux  du  foie,  en  effet,  il  se 
forme  bien  un  épaississement  fibreux  autour  des  gros  canaux  dilatés 
par  places  ou  oblitérés,  mais  on  n’y  observe  jamais  une  véritable 
cirrhose  hypertrophique. 

2°  Cirrhose  hypertrophique  graisseuse.  — La  dénomination  de 
cirrhose  biliaire  a été  pendant  quelques  années  regardée  comme 
synonyme  de  cirrhose  hypertrophique  ; mais  une  autre  forme  a été 
décrite  récemment  et  en  même  temps  par  Ilutinel  (1)  et  Saboiirin  (2). 
Les  observations  qui  ont  été  publiées  par  ces  auteurs  et  celles  rela- 
tées depuis,  établissent  la  réalité  de  cette  variété,  qui  est  caractérisée 
par  les  particularités  suivantes.  L’ictère  en  est  le  symptôme  con- 
stant ; on  l’a  observée  assez  souvent  chez  des  phthisiques.  Le  foie, 


(1)  Étude  sur  quelques  cas  de  cirrhose  avec  stéatose  du  foie  {Société  clinique  de  Paris, 
10  mars  1881). 

(2)  Cirrhose  hypertrophique  graisseuse  {Archives  de  physiologie,  1881,  p.  584). 
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volumineux,  est  ordinairemenl  lisse  à sa  surface.  La  couleur  du  pa- 
renchyme est  jaune  ou  jaune-verdatre,  ce  qui  est  dû  à la  dégénéres- 
cence graisseuse  complète  de  toutes  les  cellules  hépatiques.  La  sur- 
face de  section  est  planiforme  et  non  granuleuse.  Sur  des  coupes 
étendues,  examinées  à un  faible  grossissement,  on  ne  reconnaît  pas 
de  travées  épaisses  formant  des  cercles  complets  autour  des  îlots 
cirrhotiques.  Le  tissu  conjonctif  des  espaces  portes  est  le  siège  ini- 
tial de  la  cirrhose.  Ce  tissu  envoie  dans  les  îlots  hépatiques  une  série 
de  tractus  irréguliers,  qui  les  pénètrent  et  s’y  divisent  en  séparant  de 
petits  groupes  de  cellules.  Les  canalicules  biliaires  qui  s’y  trouvent 
en  assez  grand  nombre  sont  entourés  de  zones  fibreuses  denses  et 
épaisses.  Cet  arrangement  du  tissu  fibreux  qui  pénètre  les  îlots  hé- 
patiques et  s’y  ramifie,  ne  s’observe  guère  que  dans  cette  variété  de 
cirrhose.  Mais  sa  forme  caractéristique  gît  surtout  dans  la  transfor- 
mation adipeuse  de  toutes  les  cellules  hépatiques.  Celles-ci  sont 
remplies  et  distendues  par  une  ou  plusieurs  gouttelettes  huileuses 
entourées  de  protoplasma.  Leur  noyau,  rejeté  à la  périphérie,  est 
bien  conservé.  Ces  cellules  sphériques  sont  toutes  limitées  par  des 
fibrilles  de  tissu  conjonctif  et  par  une  bordure  de  petites  cellules 
rondes  ou  ovoïdes.  Vues  sur  une  coupe  et  colorées  par  le  carmin, 
elles  ressemblent  aux  cellules  du  tissu  adipeux  enflammé.  Les  îlots 
hépatiques  sont  donc  pénétrés  complètement,  intimement,  dans 
toute  leur  étendue,  par  un  tissu  conjonctif  embryonnaire.  Dans  les 
bandes  périlobulaires,  on  trouve  aussi  quelques  cellules  hépatiques 
réunies  par  petits  groupes  ou  isolées  et  toujours  adipeuses.  Les 
veines  sus-hépatiques  sont  quelquefois  oblitérées. 

3°  Cirrhose  hypertrophique  des  diabétiques.  — Il  était  tout  na- 
turel de  chercher  dans  le  foie  l’explication  du  diabète  : Wilks  et 
Stockvis  ont  trouvé  une  augmentation  du  poids  de  forgane  et  une 
hépatite  interstitielle.  Les  diabétiques  succombent  quelquefois  avec 
une  véritable  cirrhose  hypertrophique.  Lécorché  croit  que  les  trou- 
bles de  la  fonction  glycogénique  du  foie,  qui  doivent  entrer  en  ligne 
de  compte  dans  cette  maladie,  sont  en  relation  avec  les  désordres  or- 
ganiques de  la  cirrhose.  Malgré  cela,  on  doit  avouer  que  les  lésions 
propres  au  diabète  sont  loin  d’être  connues  aujourd’hui.  Il  convient, 
d’un  autre  côté,  d’attribuer  à l’alcoolisme  beaucoup  de  cirrhoses 
développées  chez  des  diabétiques  trop  fidèles  observateurs  du  traite- 
ment par  l’alcool.  Quoi  qu’il  en  soit,  Ilanot  et  Chauffard  ont  relaté 
deux  autopsies  de  diabétiques  n’ayant  pas  abusé  de  l’alcool,  morts 
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lous  les  deux  après  avoir  présenté  pendant  la  vie  une  mélanodermie 
très  accentuée.  A l’autopsie,  il  y avait  des  tubercules  pulmonaires, 
une  cirrhose  hypertrophique  dans  laquelle  les  travées  fibreuses 
avaient  pris  naissance  autour  des  veines  portes  et  des  veines  sus- 
hépatiques,  et  une  infiltration  des  cellules  hépatiques  et  du  tissu 
néoformé  par  des  granules  pigmentaires  noirs.  Ce  sont  là  des  faits  à 
enregistrer  en  attendant  de  nouvelles  observations. 

11  ne  faudrait  pas  croire  que  toutes  les  cirrhoses  hypertrophiques 
dussent  rentrer  dans  l’une  des  trois  catégories  que  nous  venons  d’es- 
quisser. Il  n’en  est  rien.  Par  exemple,  on  peut  trouver  des  cirrhoses 
hypertrophiques,  sans  ictère,  et  avec  une  ascite  considérable.  Dans 
toutes  les  observations  de  cirrhose  hypertrophique  ou  atrophique, 
on  peut  s’attendre  à des  variations  qui  déroutent  les  classifications 
présentées  jusqu’ici. 

. . J . ) 

d.  Cirrhose  atrophique.  — C’est  le  type  même  de  la  cirrhose  clas- 
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Fig.  150.  — Cirrliose  d’origine  alcoolique. 

b,  tissu  conjonctil'  interlobulaire  très  épaissi  ; c,  îlot  hépatique  ; a,  veine  centrale  de  l’ilot.  — 

Grossissement  de  25  diamètres. 


;ique  telle  que  l’a  décrite  Laennec  pour  la  première  fois.  La  glande 
lépatique  est  plus  petite  qu’à  l’état  normal,  ratatinée,  granuleuse, 
josselée,  mamelonnée,  lobulée,  irrégulière  à sa  surlace.  Sur  une 
iurfacede  section,  elle  est  également  granuleuse;  les  granulations 
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Ibnl  une  certaine  saillie  sur  la  coupe,  et  quand  on  réussit  à déchirer 
le  Ibie,  ce  qui  n’est  pas  sans  difficulté,  car  il  est  élastique  et  résis- 
tant, elles  paraissent  sphériques.  Elles  ont  une  couleur  variable, 
fauve,  rousse,  jaune-roux,  ronge,  verte,  etc.,  suivant  les  lésions  des 
cellules  hépatiques  qui  nous  sont  connues;  elles  sont  séparées  par 
des  travées  épaisses,  généralement  régulières,  d’un  tissu  fibreux, 
scléreux , presque  semi-transparent.  Sur  une  coupe  étendue , les 
granulations  tantôt  petites,  tantôt  volumineuses  comme  dans  la  cir- 
rhose multilobulaire,  tantôt  inégales,  paraissent  exactement  circu- 
lai res,  entourées  suivant  toute  leur  circonférence  par  des  bandes  ré- 
gulières et  épaisses  de  tissu  fibreux.  C’est  le  type  de  la  cirrhose 
annulaire.  C’est  dans  cette  forme  que  s’observent  les  lésions  des  vais- 
seaux et  en  particulier  les  phlébites  oblitérantes  des  veines  sus-hé- 
patiques dont  nous  avons  donné  plus  haut  la  description.  Là  aussi 
l’ascite  est  la  règle.  L’ictère  fait  habituellement  défaut.  Par  tous  ces 


caractères,  on  peut  inférer  que  la  cirrhose  atrophique  est  une  ma- 
ladie lente  essentiellement  chronique.  Il  est  cependant  des  exceptions 
à cet  ensemble  anatomo-pathologique  et  symptomatique.  Par  exemple, 
Hanot  (l)  a donné  une  série'de  faits  de  cirrhose  atrophique  accom- 
pagnés d’ictère  et  à marche  rapide.  Les  cellules  présentaient  alors 
une  dégénérescence  graisseuse  destructive  comparable  à celle  de 
l’empoisonnement  par  le  phosphore. 


Les  pathologistes  se  sont  posé  la  question  de  savoir  si  le  foie  at- 
teint de  cirrhose  pouvait  présenter  successivement,  pendant  la  durée 
de  ce  lent  processus,  des  lésions  variables,  de  telle  sorte,  par 
exemple,  qu’une  cirrhose  hypertrophique  pût  se  transformer  en 
une  cirrhose  atrophique.  Les  symptômes  observés  pendant  la  vie  ne 
renseignent  pas  d’une  façon  bien  positive;  les  autopsies,  en  ne  don- 
nant rien  autre  que  la  constatation  des  lésions  au  moment  de  la 
mort,  ne  sont  pas  plus  explicites.  On  est  donc  réduit,  pour  répondre 
à cette  question,  à faire  des  hypothèses  plus  ou  moins  rationnelles, 
basées  sur  les  généralités  que  Ton  possède  relativement  à la  marche 
des  lésions.  Il  est  certain  que  le  tissu  fibreux  cicatriciel  jouit  de  la 
propriété  de  se  rétracter,  et  il  est  impossible  de  nier  qu’il  n’en  soit 
ainsi  dans  la  cirrhose  atrophique,  où  le  foie  passe  successivement  de 
son  volume  normal  à un  volume  très  restreint.  Mais  cependant  il 
n’est  pas  moins  vrai  que  dans  les  cirrhoses  hypertrophiques  où  les 


(t)  Sur  les  cirrhoses  atrophiques  à marche  rapide  (Archives  de  médecine,  1883). 
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travées  de  nouvelle  formation  ne  sont  pas  moins  épaisses  et  moins 
fibreuses  que  dans  la  cirrhose  atrophique,  le  foie  augmente  pro- 
gressivement de  volume  pendant  deux  et  trois  années,  et  atteint  des 
dimensions  considérables  au  moment  de  l’autopsie.  Probablement 
cette  augmentation  de  volume  tient  à ce  que  le  tissu  conjonctif  s’ac- 
croît pendant  toute  cette  évolution,  en  même  temps  qu’il  s’accu- 
mule de  la  graisse  dans  les  cellules  hépatiques  et  qu’il  se  forme  des 
lobules  d’adénome.  Aussi,  dans  l’état  actuel  de  la  science,  sans  nier 
la  propriété  rétractile  du  tissu  fibreux,  ne  peut-on  pas  admettre 
sans  conteste  la  transformation  d’une  variété  de  cirrhose  dans  une 
autre  et  en  particulier  le  passage  de  la  cirrhose  hypertrophique  à la 
cirrhose  atrophique. 

Complications  de  la  cirrhose  hépatique.  — Nous  décrirons  ici  la 
complication  de  la  cirrhose  par  l’adénome,  et  nous  indiquerons  seu- 
lement sa  complication  par  les  tubercules  et  le  cancer. 

Complication  de  la  cirrhose  par  Vadénome.  — Nous  plaçons 
l’adénome  du  foie  immédiatement  après  la  cirrhose,  parce  que,  d’a- 
près les  travaux  récents  dont  il  a été  l’objet,  il  se  lie  d’une  façon  très 
intime  au  processus  cirrhotiqiie  et  paraît  en  être  simplement  une 
complication. 

Les  nodules,  plus  ou  moins  nombreux,  plus  ou  moins  volumineux 
de  l’adénome,  consistent  essentiellement  dans  une  hypertrophie  et 
une  hyperplasie  des  cellules  des  trabécules  hépatiques,  qui  devien- 
nent volumineuses,  souvent  canaliculées,  moniliformes,  qui  contien- 
nent des  calculs  biliaires  microscopiques  et  qui  subissent  ensuite 
une  dégénérescence  granulo-graisseuse.  La  néoformation  d’un  tissu 
de  cellules  hépatiques  peut,  en  outre,  se  montrer  à l’intérieur  des 
vaisseaux  portes,  et  l’adénome  devient  alors  infectieux. 

Lors  de  la  publication  delà  première  édition  de  ce  manuel,  nous 
n’avions  pas  jugé  que  les  observations  de  Lancereaux  (1),  de  Grie- 
singer  et  de  Rindfïeisch  fussent  assez  démonstratives  pour  légitimer 
une  description  spéciale.  Mais,  depuis  cette  époque,  les  excellents 
travaux  d’Eberth  (2),  de  Kelsch  et  Kiener  (3)  et  de  Sabourin  (4), 

(1)  Contribution  à l'étude  de  V hépato-adénome  {Gazette  médicale,  1868). 

(2)  Dus  Adenom  der  Leher  {Virchow's  Archiv,  t.  XLIII). 

(3)  Contribution  à l'étude  de  l’adénome  du  foie  {Archives  de  physiologie,  1876). 

(4)  Contribution  à l’étude  des  lésions  du  parenchyme  liépatique  dans  la  cirrhose, 
Thèse  de  Paris,  1881. 
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en  apportant  des  observations  nouvelles,  ont  élucidé  complètement 
riiistoire  de  celle  lésion. 

Les  nodules  isolés  de  l’adénome  se  manifestent  à l’œil  nu,  sur  la 
coupe  d’un  foie  cirrhosé,  atrophié  ou  hypertrophié,  sous  la  forme 
de  masses  lohulées,  enkystées,  de  volume  variable,  pouvant  atteindre 
celui  d’une  noix  ou  davantage,  de  couleur  gris-jaunâtre,  friables, 
et  qui  sont  parfois  le  siège  d’hémorrhagies.  Lorsque  l’adénome  est 
généralisé,  le  foie  est  volumineux,  bosselé,  presque  comme  dans  le 
cancer  secondaire.  Il  est  atteint  de  cirrhose,  et,  au  sein  du  tissu  sclé- 
rosé, on  trouve  des  tumeurs  adénomateuses  'enkystées  de  couleur 
jaune  d’or  et  caséeuses,  parfois  ramollies  ou  envahies  par  le  sang.  En 
dehors  de  ces  tumeurs,  un  certain  nombre  de  lobules  hépatiques  sont 
dégénérés  de  la  même  façon.  Le  tronc  de  la  veine  porte,  au  voisinage 
du  hile,  ou  seulement  une  de  ses  branches,  contient  souvent  un 
coagulum  gris-rosé,  ferme  ou  ramolli  par  places,  qui  s’étend  à ses 
plus  fines  ramifications. 

Des  préparations  de  l’adénome  du  foie,  obtenues  par  dissociation, 
montrent  des  cellules  hépatiques  isolées  ou  groupées  sans  ordre  et 
des  cylindres  épithéliaux.  Ces  cylindres,  dépourvus  de  paroi  propre, 
contiennent  parfois  des  cellules  prismatiques  volumineuses , à un 
ou  plusieurs  noyaux,  à protoplasma  granuleux,  renfermant  souvent 
des  granulations  graisseuses,  et  se  colorant  par  le  picrocarminate 
comme  les  cellules  hépatiques.  Certains  cylindres  présentent  à leur 
intérieur  un  rudiment  de  canal  central  contenant  çà  et  là  de  petits 
blocs  arrondis  ou  ovoïdes,  réfringents,  qui  sont  des  concrétions  bi- 
liaires (voy.  fig.  152).  Un  grand  nombre  de  ces  cylindres  qui  con- 
tiennent dans  leur  intérieur  des  blocs  calculeux  sont  moniliformes, 
à renflements  nombreux  et  volumineux.  Les  cellules  qui  tapissent 
ces  renflements  se  sont  modifiées  et  constituent  une  simple  couche 
de  petites  cellules  cubiques. 

Les  coupes  microscopiques  sont  plus  instructives.  Sur  les  parties 
du  foie  les  moins  malades,  on  constate  tous  les  signes  anatomiques 
de  la  cirrhose  à travées  fibreuses  annulaires  contenant  des  pseudo- 
canalicules  biliaires  en  nombre  plus  ou  moins  considérables.  Dans 
les  îlots  du  parenchyme  hépatique,  on  observe  souvent  des  travées 
cellulaires  variqueuses  avec  de  petites  concrétions  biliaires  au  milieu 
d’un  canal  central  très  apparent  et  l’arrangement  spécial  des  cellules 
décrit  par  Kelsch  et  Kiener  sous  le  nom  d’évolution  nodulaire.  Sur 
la  coupe  des  îlots  cirrhotiques  qui  se  transforment  en  adénome, 
apparaissent  des  amas  arrondis  de  trabécules  hépatiques  hypertro- 
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pliiés,  dont  les  cellules  soni  très  granuleuses  et  contiennent  un  ou 


Fig.  151. — Coupe  d’un  foie  cirrhose  montrant  des  lobules  d’adénome  à différents  états  (dessin  de 

Sabourin), 

a,  noyau  d'adénome  naissant  dans  un  lobule  ; a',  nodule  un  peu  plus  volumineux  ; a",  nodule  d’adé- 
nome dont  les  cellules  volumineuses  sont  en  partie  désintégrées;  c,  tissu  conjonctif;  v,  vaisseaux; 
b,  vaisseaux  biliaires. 

plusieurs  noyaux  volumineux.  A un  degré  plus  avancé , ces  trabé- 


Fig.  152.  — Travées  des  cellules  hépatiques  devenues  indifférentes,  pavimenteuses  ou  cylindriques, 
et  présentant  à leur  centre  un  canal  avec  des  calculs  biliaires  microscopiques  (d’après  Sabourin). 
m,  tissu  conjonctif;  n,  petites  cellules  pavimenteuses  ou  cubiques  ; e,  e',  calcul. 


cules,  encore  plus  épais,  s’imbriquent  et  forment  un  nodule  distinct, 
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bien  qu’ils  sc  continuent  directement  avec  les  trabécules  environ- 
nants (voy.  a,  iig.  151).  A mesure  que  ce  nodule  grossit,  les  tra- 
bécules qui  l’enlourent  s’aplatissent,  s’atrophient  et  forment  des 
lamelles  imbriquées  comme  dans  un  bulbe  d’oignon.  Le  nodule  finit 
par  être  isolé  du  reste  de  l’îlot  par  une  zone  de  cellules  hépatiques 
aplaties  qui  sont  remplacées  ultérieurement  par  du  tissu  fibreux  en- 
kystant le  nodule  adénomateux  (a",  fig.  151).  Cet  enkystement,  dé- 
crit par  Sabourin,  constitue  une  sorte  de  cirrhose  secondaire  au- 
tour des  nodules  de  l’adénome. 

Les  trabécules  des  nodules  adénomateux  offrent  une  structure  va- 
riable; au  lieu  d’être  très  volumineuses,  les  cellules  dont  ils  sont 
composés  ont  parfois  les  dimensions  des  cellules  normales,  ou  même 
elles  sont  plus  petites  qu’elles.  Ces  trabécules,  qui  ne  possèdent  pas 
de  membrane  propre,  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  les  vais- 
seaux capillaires,  dont  la  paroi  peut  être  épaissie  et  autour  desquels 
il  se  forme  souvent  du  tissu  conjonctif  fibrillaire. 

Les  cylindres  pleins  de  l’adénome  peuvent  devenir  canaliculés  et 
montrera  leur  centre,  sur  les  coupes,  une  lumière  transversale, 
oblique  ou  longitudinale,  suivant  le  sens  de  la  section  ; cette  lumière 
contient  par  places  des  calculs  biliaires  microscopiques.  Ces  calculs, 
lorsqu’ils  prennent  un  plus  grand  volume,  refoulent  autour  d’eux 
les  cellules  épithéliales,  qui  deviennent  cubiques  ou  même  cylindri- 
ques à leur  niveau  (voy.  fig.  152). 

Les  lobules  de  l’adénome  sont  souvent  envahis  en  totalité  par  la 
dégénérescence  graisseuse  ; celle-ci  porte  sur  les  cellules  épithéliales 
des  cylindres  pleins  ou  creux.  Lorsque  celte  fonte  granuleuse  ou 
granulo-graisseuse  est  très  prononcée,  les  cellules  se  fragmentent  en 
blocs  irréguliers  formant  un  magma  dans  lequel  il  est  difficile  de 
reconnaître  les  éléments  primitifs. 

Ils  deviennent  aussi  parfois  tout  à fait  scléreux  par  suite  de  la  for- 
mation de  tissu  conjonctif  autour  des  parois  des  vaisseaux  capillaires; 
les  cylindres  épithéliaux  sont  alors  isolés  les  uns  des  autres,  compri- 
més, et  les  cellules  étouffées  finissent  par  s’atrophier.  Un  îlot  d’adé- 
nome est  ainsi  transformé  en  un  lobule  de  cirrhose. 

On  trouve  assez  souvent  les  lobules  d’adénome  envahis  par  des 
hémorrhagies  qui  sont  la  conséquence  de  la  dilatation  des  vaisseaux 
et  de  la  friabilité  du  tissu.  Le  lobule  adénomateux  est  alors  dissocié 
par  le  sang  qui  fait  irruption  dans  son  intérieur,  et  même  parfois 
on  ne  trouve  plus  à sa  place  qu’un  caillot  sanguin,  au  milieu  duquel 
nagent  des  débris  de  cellules  hépatiques  ou  de  cylindres  épithéliaux. 
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D’autres  fois  le  sang-  infiltre  tout  un  lobule,  les  globules  pénétranl 
partout,  entre  les  cellules  des  cylindres  épithéliaux,  par  exemple, 
sans  que  la  texture  de  ce  lobule  soit  détruite  immédiatement. 

Les  adénomes  du  foie  présentent  encore  une  particularité  singu- 
lière : les  branches  de  la  veine  porte  et  plus  rarement  les  veines  sus- 
hépatiques  contiennent  des  caillots  renfermant  un  tissu  formé  de 
cellules  hépatiques  et  même  de  cylindres  épithéliaux  semblables  à 
ceux  que  nous  venons  de  décrire.  Ces  caillots  se  propagent  dans  les 
branches  de  division  des  vaisseaux.  On  n’a  pas  encore  donné  de  ces 
faits  une  explication  plausible. 

Complication  de  la  cirrhose  par  les  tubercules.  — Nous  avons 
observé  assez  souvent,  dans  ces  derniers  temps,  des  foies  cirrhosés, 
généralement  hypertrophiés,  au  milieu  desquels  on  trouvait  soit  des 
granulations  tuberculeuses  miliaires  semi-transparentes,  possédant 
un  centre  opaque  et  parfaitement  nettes,  soit  de  petites  taches  grisâ- 
tres à peine  visibles  à l’œil  nu,  et  qu’on  reconnaissait  au  microscope 
pour  être  de  très  petits  follicules  tuberculeux  avec  des  cellules  géan- 
tes. Ces  tubercules  sont  rarement  nombreux;  ils  siègent  au  milieu 
des  travées  de  tissu  conjonctif.  Quelquefois  on  trouve  en  même  temps 
une  tuberculose  ancienne  du  poumon  avec  des  cavernes  ; mais  dans 
d’autres  cas,  les  poumons  sont  indemnes,  et  la  tuberculose  survenue 
dans  un  foie  primitivement  cirrhosé  s’accompagne  d’une  éruption 
de  tubercules  miliaires  localisée  dans  le  péritoine  péri-hépatique  et 
diaphragmatique  ou  généralisée  à toute  la  séreuse.  Il  est  probable 
que  la  localisation  des  tubercules  dans  le  foie  résulte  de  ce  que  cet 
organe  est  déjà  atteint  d’une  inflammation  chronique.  Peut-être  aussi 
ces  malades  affectés  de  cirrhose,  séjournant  très  longtemps  dans  des 
salles  d’hôpitaux  où  ils  sont  au  milieu  de  phthisiques,  y contractent- 
ils  la  tuberculose  par  contagion. 

Coïncidence  de  la  cirrhose  et  du  carcinome.  — Toutes  les  tumeurs 
déterminent,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  dit  (p.  408),  une  cirrhose 
partielle  autour  d’elles.  Le  carcinome  primitif  du  foie,  soit  au  pour- 
tour de  sa  masse  initiale,  soit  autour  des  nombreux  nodules  dissé- 
minés dans  tout  l’organe,  est  accompagné  par  des  travées  de  tissu 
^ conjonctif  scléreux  qui  environnent  les  îlots  hépatiques  et  qui  ren- 
ferment des  néo-canalicules  comme  le  tissu  conjonctif  de  nouvelle 
formation  de  la  cirrhose. 
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Dégénérescences  du  foie.  — Nous  avons  déjà  étudié  la  dégéné- 
rescence graisseuse  et  la  dégénérescence  amyloïde  des  cellules  hépa- 
tiques. Nous  devons  maintenant  considérer  la  topographie  de  ces 


Fig.  153.  — Surcharge  graisseuse  du  foie  (dessin  de  M.  de  Sinéty). 

A,  une  cellule  hépatique  présentant  plusieurs  gouttelettes  graisseuses  b et  des  granulations  de  même 
nature  : a,  noyau  de  la  cellule.  — Grossissement  de  300  diamètres. 

B,  foie  d’une  chienne  allaitant  ses  petits;  coupe  après  durcissement  par  l’acide  osmique.  Les  cellules 
du  centre  du  lobule  sont  remplies  de  gouttelettes  de  graisse  b,  colorées  en  noir  par  l’acide  osmique  : 
h,  veine  centrale  des  îlots.  — Grossissement  de  40  diamètres. 

C,  foie  pendant  la  digestion  des  matières  grasses  : h,  veine  centrale  ; p,  veine  porte;  b,  cellules  de  la 
périphérie  des  îlots  chargées  des  gouttes  de  graisse.  — Grossissement  de  40  diamètres. 

dégénérescences  et  les  lésions  concomitantes  des  autres  éléments 
constituants  du  foie. 

Dégénérescence  graisseuse.  — L’accumulation  de  la  graisse  dans 
le  foie  n’est  pas  liée  au  développement  du  pannicule  graisseux 
sous-cutané  ni  à la  polysarcie,  à moins  qu’il  ne  s’agisse  de  bu- 
veurs ; tout  au  contraire,  les  individus  qui  présentent  à l’autopsie 
une  dégénérescence  graisseuse  du  foie  sont  généralement  amaigris 
par  une  longue  maladie  chronique,  telle  que  la  phthisie  pulmonaire, 
une  suppuration  osseuse,  la  scrofule,  ou  bien  ils  sont  en  proie  à 
une  maladie  cardiaque.  Nous  verrons  en  effet  que  la  gêne  de  la 
circulation  et  les  maladies  de  poitrine  ont  une  grande  influence 
sur  la  production  de  la  lésion  hépatique  qui  nous  occupe  et  que, 
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lorsque  la  graisse  s’emmagasine  dans  le  foie,  cela  indique,  non 
une  richesse  de  l’économie,  mais  au  contraire  son  impuissance  à 
brûler  les  matériaux  hydrocarbonés  provenant  de  la  digestion. 

11  y a cependant  une  exception  à cette  règle,  c’est  l’accumu- 
lation physiologique  de  la  graisse  dans  le  foie  avant  et  pendant 
la  lactation,  chez  toutes  les  femelles  des  mammifères;  chez  la 
femme  en  particulier,  au  moment  où  va  s’établir  la  lactation  et 
pendant  tout  le  temps  qu’elle  dure,  les  cellules  hépatiques  du 
centre  de  l’îlot  sont  remplies  de  grosses  gouttelettes  graisseuses.  Les 
cellules  de  la  moitié  de  l’îlot  hépatique  qui  entoure  la  veine  centrale 
sont  chargées  de  graisse  tout  en  conservant  leur  noyau  et  leur  pro- 
toplasma, tandis  que  les  cellules  de  la  périphérie  (voy.  fig.  153) 
n’en  contiennent  que  très  peu. 

Cette  quantité  considérable  de  graisse  est  évidemment  tenue  en 
réserve  pour  servir  à la  fabrication  du  lait.  Des  globules  graisseux 
entrent  en  effet  pour  une  grande  part  dans  la  composition  de  ce 
liquide;  ils  y sont  libres  ou  entourés  d’une  enveloppe  albumi- 
neuse. La  substance  adipeuse  destinée  à la  lactation  est  déposée 
dans  le  lobule  hépatique  autour  des  veines  sus-hépatiques,  c’est-à- 
dire  le  plus  près  possible  des  vaisseaux  qui  doivent  l’emporter  dans 
le  sang. 

Dans  la  plupart  des  autres  dégénérescences  graisseuses  partielles, 
la  graisse  siège  habituellement  au  contraire  à la  périphérie  de  l’îlot. 

Ainsi,  pendant  le  travail  physiologique  de  la  digestion,  chez  les 
animaux  qui  ont  ingéré  récemment  du  lait  ou  un  autre  aliment  gras, 
il  passe  de  la  graisse  dans  le  sang  de  la  veine  porte,  et  les  cellules 
hépatiques  en  retiennent  des  gouttelettes.  Mais  ce  sont  seulement 
les  cellules  les  plus  rapprochées  de  la  périphérie  de  l’îlot,  dans  une 
zone  circonférentielle  très  mince,  qui  présentent  des  granules  grais- 
seux dans  leur  intérieur. 

Dans  tous  les  cas  pathologiques,  la  dégénérescence  graisseuse 
est  secondaire,  et  elle  occupe  d’habitude  une  zone  périphérique  du 
lobule  plus  ou  moins  étendue  ou  la  totalité  de  l’îlot.  Ainsi  on  obser- 
vera, par  exemple,  dans  la  moitié  externe  de  l’îlot,  une  distension 
complète  des  cellules  par  une,  deux  ou  trois  grosses  gouttes  hui- 
leuses ; ces  cellules,  au  lieu  d’avoir  leur  forme  polyédrique  normale, 
seront  devenues  sphériques  et  volumineuses;  leur  noyau  conservé 
sera  rejeté  à la  périphérie  de  l’élément,  et  le  protoplasma  entourera 
la  graisse  de  toute  part.  Les  cellules  ainsi  altérées  ressemblent  beau- 
coup à une  vésicule  adipeuse  du  pannicule  adipeux  sous-cutané.  Les 
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coupes  obleniies  après  durcissement  du  foie  gras  ressemblent  à s’y 
méprendre  à une  préparation  du  tissu  cellulo-adipeux. 

La  périphérie  de  l’ilot  ainsi  dégénéré  paraîtra,  à l’autopsie,  ané- 
miée, grise  ou  jaunâtre,  et  opaque.  Dans  le  centre  de  l’îlot,  au  con- 
traire, le  tissu  hépatique  aura  conservé  sa  couleur  brune  ou  rosée, 
et  ses  cellules  seront  normales,  ou  bien  elles  présenteront  quelques 
granulations  graisseuses  rares,  ou  des  granulations  pigmentaires. 
C’est  cet  état  du  foie  qui  avait  fait  admettre  par  les  observateurs  du 
«commencement  de  ce  siècle  l’existence  de  deux  substances  différentes 
dans  le  foie,  l’une  rouge,  l’autre  grise.  La  substance  grise  ou  grais- 
seuse est  en  rapport  avec  les  branches  interlobulaires  de  la  veine 
porte  el  avec  les  capillaires  qui  en  sont  le  plus  voisins. 

Cette  distribution  de  la  lésion  est  déterminée  par  la  gêne  de  la 
circulation  sanguine  dans  le  foie,  par  la  stase  du  sang  dans  les 
capillaires  de  la  veine  porte  et  en  même  temps  par  l’insuflisance  de 
l’hématose.  Les  affections  pulmonaires  et  les  affections  cardiaques 
déterminent  également  l’arrêt  dans  le  foie  des  matières  grasses  ap- 
portées par  le  sang  de  la  digestion.  Que  la  circulation  pulmonaire 
soit  incomplète  o.u  que  le  sang  éprouve  une  difficulté  à passer  par 
un  orifice  du  cœur,  la  pression  augmentée  dans  l’oreillette  droite  se 
transmettra  aux  veines  hépatiques,  et  par  suite  la  circulation  porte 
sera  ralentie. 

Dans  le  foie  noix  de  muscade  qu’on  observe  dans  les  maladies 
cardiaques,  il  s’ajoute  un  nouvel  élément,  ainsi  que  nous  l’avons 
vu,  c’est  la  dilatation  de  la  veine  hépatique,  des  capillaires  qui  se 
continuent  avec  elle  et  une  infiltration  pigmentaire  des  cellules  hé- 
patiques. 

Dans  les  maladies  pulmonaires  chroniques,  et  tout  spécialement 
dans  la  phthisie,  le  lobule  hépatique  tout  entier  est  le  plus  souvent 
en  dégénérescence  graisseuse.  Le  même  phénomène  s’observe  dans 
les  cachexies  avec  suppuration  chronique. 

Ainsi  qu’il  résulte  de  ce  qui  précède,  la  répartition  de  la  graisse 
dans  cette  dégénérescence  affecte  une  forme  en  rapport  avec  les  îlots 
hépatiques,  et  les  cellules  de  la  périphérie  sont  le  plus  ordinairement 
malades  d’une  façon  uniforme.  Cependant,  dans  une  série  de  dégé- 
nérescences graisseuses  complètes  observées  chez  des  phthisiques, 
par  exemple,  Sahourin  (1)  a vu  que  les  lobules  primitifs  étaient  dis- 


(1)  La  glande  biliaire  et  Vévolulion  nodulaire  du  foie  {Revue  de  médecine,  JO  mai 
1883). 
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sociés  comme  dans  a cirrhose,  des 
graisse  entourant  immédiatement  les 


îlots  de  cellules  chargées  de 
branches  de  la  veine  porte, 
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Fig.  154.  — Section  d’un  foie  gras  (d’après  Sabourin). 

P, P,  veine  porte  située  au  centre  des  lobules  adipeux  ; h,  h,  veines  hépatiques, 


tandis  que  les  ramifications  de  la  veine  sus-hépatique  passaient  à la 
périphérie  des  îlots  ainsi  constitués. 

Il  en  résulte  qu’à  la  place  d’un  lobule  normal  çm  voyait  plusieurs 


P 


Fig.  155.  — Section  du  foie  dans  la  dégénérescence  graisseuse  (d’après  Sabourin). 
P,  veine  porte;  h,  h,  veines  liépaliqucs. 


segments  d’îlots  formant  par  leur  réunion  des  lobules  de  configura- 
tion sphérique  ayant  pour  centre  un  rameau  de  la  veine  porte. 
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Lorsque  le  foie  est  atteint  tout  enlier  par  la  (légénérescence 
graisseuse,  il  est  Iiyperlrophié,  parce  que  toutes  ses  cellules  ont 
augmenté  de  volume  par  suite  de  raccumulation  de  la  graisse  dans 
leur  intérieur.  Sa  couleur  est  uniformément  grise  ou  jaunâtre;  ses 
bords,  au  lieu  d’être  saillants  et  minces,  sont  devenus  obtus;  sa 
consistance  est  pâteuse,  parce  qu’il  contient  une  grande  quantité 
de  liquide  huileux,  et  la  capsule  de  Glisson  est  tendue  et  luisante. 
Il  graisse  le  papier;  on  voit  à l’œil  nu  des  gouttelettes  d’huile  lors- 
qu’on en  racle  une  surface  de  section.  Rien  n’est  plus  facile  que  d’en 
taire  le  diagnostic  anatomique  à simple  vue. 

La  circulation  s’effectue  encore  dans  ces  aros  foies  gras  ; mais 
elle  est  probablement  gênée  dans  les  capillaires  par  la  pression  des 
(‘ellules  hypertrophiées. 

La  sécrétion  biliaire  y est  parfois  viciée,  d’après  la  remarque 
de  Frérichs.  Les  cellules  hépatiques  ne  sont  pas,  en  effet,  dans 
les  conditions  normales  pour  sécréter  la  bile.  Aussi  peut-on  trou- 
ver les  gros  canaux  biliaires  vides  ou  contenant  seulement  du 
mucus  et  la  vésicule  biliaire  remplie  par  de  la  bile  muqueuse  et 
décolorée.  Dans  la  bile  ainsi  décolorée,  la  matière  colorante  man- 
que, mais  les  acides  biliaires  existent  encore.  On  a enfin  signalé  dans 
ces  foies  gras  hypertrophiés  des  dilatations  sacciformes  des  canaux 
biliaires  et  un  état  catarrhal  de  leur  muqueuse. 

En  outre  des  foies  gras  observés  dans  le  cours  des  maladies 
chroniques  cachectiques  et  en  particulier  dans  la  tuberculose  et 
les  maladies  cardiaques,  il  existe,  ainsi  que  nous  l’avons  vu,  toute 
une  autre  série  de  lésions  hépatiques  qui  se  terminent  par  dégé- 
nérescence graisseuse  : ce  sont  les  hépatites  parenchymateuses  suc- 
cédant aux  maladies  infectieuses  ou  à certains  empoisonnements, 
les  dégénérescences  consécutives  à l’hépatite  nodulaire  et  à l’adé- 
nome. Seulement  là  les  cellules  sont  remplies  de  lines  granulations 
protéiques  et  graisseuses,  et  elles  ont  de  la  tendance  à se  détruire 
et  à se  fragmenter.  Nous  avons  déjà  insisté  sur  cette  distinction 
à établir  entre  la  surcharge  adipeuse  qui  ne  tue  pas  la  cellule,  et 
la  nécrobiose  granulo-graisseuse  qui  se  termine  par  la  mortification 
de  l’élément.  Parmi  les  liépatites  parenchymateuses,  celles  qui  suc- 
cèdent à un  empoisonnement  par  le  phosphore,  par  l’arsenic  et  par 
l’antimoine  se  caractérisent  par  une  infiltration  graisseuse  consi- 
dérable de  toutes  les  cellules  hépatiques.  Ces  cellules  sont  toutes 
remplies  de  granulations  et  de  gouttelettes  huileuses.  L’oi'gane  est  de 
volume  normal  ou  un  peu  tumélié,  gris  et  opaque  sur  une  surface 
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de  section,  congestionné  assez  souvent,  d’une  mollesse  pâteuse.  Les 
reins  sont  presque  toujours  en  même  temps  en  dégénérescence 
graisseuse  complète. 


Dégénérescence  amyloïde.  — La  dégénérescence  amyloïde  des 
cellules  hépatiques  (voy.  p.  370)  consiste  dans  leur  infiltration  par 
une  substance  réfringente,  translucide,  spéciale,  qui  possède  la  pro- 
pr  iété  de  fixer  l’iode  et  de  se  colorer  en  brun-acajou  par  une  solu- 
tion iodée  faible.  Cette  coloration  d’un  brun  foncé,  acajou  bruni,  est 
assez  souvent  modifiée  par  l’acide  sulfurique,  qui  détermine  succes- 
sivement une  couleur  verdâtre,  bleue,  violette  ou  rouge  ou  l’une 
seulement  de  ces  diverses  couleurs. 

Les  cellules  hépatiques  sont  transformées  alors  en  de  petits  blocs 
vitreux  à angles  mousses  ou  sphériques.  Les  cellules  ainsi  altérées 
forment  en  s’agglomérant  des  masses,  qui  souvent  présentent  des  fis- 
sures irrégulières.  Ces  cellules  n’offrent  plus  rien  de  leur  structure 
normale,  ni  noyau,  ni  granulations  ou  gouttelettes  graisseuses,  ni 
granulations  pigmentaires,  ni  matière  glycogénique. 

Cette  dégénérescence  amyloïde  commence  dans  le  foie  par  les 
artères  hépatiques  et  par  les  capillaires  des  îlots.  Les  branches 
interlobulaires  de  l’aiaère  hépatique  pénètrent,  comme  on  le  sait,  à 
la  périphérie  de  l’îlot  et  se  résolvent  en  capillaires  qui  s’anastomosent 
avec  ceux  de  la  veine  porte.  La  dégénérescence  amyloïde  de  ces  arté- 
rioles les  transforme  en  canaux  à parois  dures  et  réfringenles  consti- 
tuées par  les  éléments  endothéliaux  et  musculaires  infiltrés  par  la 
substance  amyloïde.  Ce  sont  les  cellules  hépatiques  voisines  qui  sont 
les  premières  prises.  11  en  résulte  que  la  lésion  est  limitée  d’abord 
dans  une  zone  intermédiaire  entre  la  zone  périphérique  de  l’îlot  et 
son  centre,  bien  plus  rapproché  toutefois  de  la  périphérie  que  du 
centre.  A ce  degré  de  l’altération,  l’îlot  est  partagé  en  trois  zones, 
une  périphérique  très  mince  dont  les  cellules  sont  en  dégénération 
graisseuse,  une  zone  intermédiaire  en  dégénérescence  amyloïde  et 
une  zone  centrale  dont  les  cellules  sont  tantôt  granulo-graisseuses, 
tantôt  normales,  tantôt  infiltrées  de  pigment  jaune  ou  rouge. 

Lorsque  la  lésion  est  plus  ancienne,  plus  accusée,  l’îlot  est  com- 
plètement dégénéré.  Mais  il  est  très  rare  que  la  totalité  du  foie  soit 
amyloïde;  il  y a toujours  des  parties  d’îlots  ou  des  îlots  entiers  qui 
sont  simplement  en  dégénérescence  graisseuse. 

La  lésion  se  propage  quelquefois  aux  veines  hépatiques  et  aux 
branches  de  la  veine  porte  lorsque  l’îlot  est  pris  tout  entier. 
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La  dégénérescence  peut  porter  uniquement  ou  presque  unique- 
ment sur  les  vaisseaux.  Nous  avons  même  observé,  chez  un  malade 
atteint  de  leucocythémie  splénique  et  mort  à l’iiopital  de  la  Cliarité, 
dans  le  service  de  M.  le  prolésseur  Sée,  que  les  capillaires  de  l’îlot 
hépatique  étaient  seuls  en  dégénérescence  amyloïde.  Les  parois 
épaissies  de  ces  capillaires  formaient  un  réseau  très  complet  et  très 
élégant,  tandis  que  les  veines  porte  et  hépatique  étaient  normales. 
Les  cellules  hépatiques  ne  présentaient  non  plus  aucune  lésion 
amyloïde  : elles  étaient  seulement  un  peu  atrophiées  par  suite  de 
l’épaississement  des  parois  des  vaisseaux  capillaires.  Malgré  l’épais- 
sissement amyloïde  de  la  paroi  des  capillaires,  les  cellules  endothé- 
liales étaient  conservées  et  on  trouvait  encore  des  globules  rouges 
dans  leur  intérieur  (1).  Il  convient  de  faire  ces  recherches  à l’aide 
des  couleurs  d’aniline  (violet  de  méthylaniline,  safranine,  etc.), 
qui  décèlent  au  mieux  les  parlies  en  dégénérescence  et  qui  per- 
mettent de  faire  des  préparations  histologiques  très  démonstratives 
et  de  les  conserver  (2). 

A l’œil  nu,  le  foie  amyloïde  possède  à peu  près  l’aspect  du  foie 
gras;  il  a une  consistance  pâteuse,  il  est  exsangue,  gris  ou  gris- 
jaunâtre,  quelquefois  tout  à fait  cireux  par  places.  Ses  bords  sont 
mousses;  son  volume  est  noi’mal  ou  un  peu  augmenté.  Lorsqu’on 
en  fait  une  large  section  mince  et  qu’on  l’examine  sur  une  plaque 
de  verre  à contre-jour,  on  constate  qu’elle  offre  des  parties  trans- 

(l)  Dans  les  observations  où  la  dégénérescence  est  plus  avancée,  les  vaisseaux  ca- 
pillaires des  îlots  malades  sont  transformés  complètement.  Leurs  parois  sont  tellement 
épaissies,  que  la  lumière  des  vaisseaux  est  tout  à fait  obturée  ou  visilde  seulement 
comme  un  point  ou  un  petit  pertuis  sur  les  coupes  transversales.  La  circulation  san- 
guine est  impossible  et  on  ne  voit  plus  trace  des  cellules  endothéliales.  Les  cellules 
hépatiques  sont  alors  ou  en  dégénérescence  graisseuse  ou  en  dégénérescence  amy- 
loïde. 

Dans  un  fait  présenté  récemment  à la  Société  anatomique,  par  M.  Thibierge,  une 
grande  étendue  du  foie,  surtout  au  niveau  du  bord  antérieur  et  de  la  face  inférieure, 
était  tout  à fait  exsangue  et  transparente  comme  de  la  cire  vierge.  Les  coupes  de  ces 
parties  montraient,  dans  les  lobules,  des  capillaires  épaissis,  transformés  en  travées 
amyloïdes,  séparés  seulement  les  uns  des  autres  par  des  rangées  de  granulations  grais- 
seuses fines  représentant  les  derniers  vestiges  des  trabécules  hépatiques.  Les  rameaux 
périlobulaires  de  la  veine  porte  étaient  thrombosés  et  entourés  d’un  tissu  fibreux  de  nou- 
velle formation.  C’est  l’exemple  le  plus  complet  de  dégénérescence  amyloïde  que  nous 
ayons  observé.  Le  reste  du  foie,  très  hypertrophié,  était  amyloïde  à un  moindre  degré 
et  il  y avait  en  même  temps  de  la  cirrhose  avec  beaucoui)  de  néo-canalicules  biliaires. 

f2)  La  technique  de  la  détermination  de  la  substance  amyloïde  à l’aide  du  violet  de 
Paris,  a été  exposée  tome  1.  2®  édit.,  p.  73.  Par  la  safranine,  les  parties  en  dégénéres- 
cence amyloïde  sont  colorées  en  jaune,  tandis  que  les  éléments  normaux  sont  colorés  en 
rouge.  Les  préparations  obtenues  par  ce  dernier  réactif  sont  très  démonstratives  et  elles 
offrent  cet  avantage  de  pouvoir  être  montées  et  conservées  dans  le  baume. 


450 


FOIE. 


parentes,  vitreuses  plus  ou  moins  considérables.  De  plus,  lorsqu’on 
verse  de  la  teinture  d’iode  ou  une  solution  iodée  faible  sur  une 
surface  de  section  du  foie,  on  voit  des  parties  d’îlot  ou  des  îlots  en- 
tiers devenir  de  la  couleur  brun  foncé  caractéristique.  Cette  réac- 
tion, qu’on  fait  sur  la  table  d’amphitbéâtre,  pendant  l’autopsie,  dé- 
montre immédiatement  la  lésion. 

Le  plus  souvent,  lorsque  le  foie  est  envahi,  la  rate  et  le  rein  sont 
également  altérés  ; si  le  rein  n’est  pas  amyloïde,  il  présente  presque 
toujours  une  infiltration  granulo-graisseuse  des  cellules  épithéliales 
des  tubes  sécréteurs. 

L’étiologie  de  la  dégénérescence  amyloïde  du  foie  offre  beaucoup 
de  points  de  contact  avec  celle  de  la  dégénérescence  graisseuse. 
La  dégénérescence  amyloïde  se  montre  dans  toutes  les  maladies 
cachectiques  avec  suppuration  chronique,  dans  la  tuberculose,  la 
scrofule,  la  syphilis,  quelquefois  dans  le  cancer,  la  leucocythémie, 
la  lèpre,  etc. 

Dans  la  syphilis,  dans  la  tuberculose  des  buveurs,  cette  dégéné- 
rescence complique  quelquefois  une  cirrhose.  Nous  avons  vu  une 
fois  une  dégénérescence  amyloïde  avec  une  cirrhose  dans  la  lèpre. 
Dans  cette  observation,  les  bacilles  de  la  lèpre  se  trouvaient  dans 
les  éléments  du  tissu  fibreux  de  nouvelle  formation  (voy.  fig.  132, 
p.  390).  L’altération  amyloïde  offre  ce  point  de  contact  avec  la  dégé- 
nérescence graisseuse  simple,  que  la  dénutrition,  ramaigrissement, 
dans  lesquels  la  lésion  du  foie  entre  pour  une  part,  en  sont  les 
seuls  symptômes;  rien  n’indique,  dans  les  symptômes  locaux,  une 
souffrance  du  foie,  ni  la  douleur,  ni  l’ictère,  ni  l’ascite;  tout  au  plus 
pourra-t-on,  dans  certains  cas,  mais  non  toujours,  noter  un  peu 
d’hypertrophie  de  l’organe  dont  le  bord  accessible  à la  main  est 
obtus  et  pâteux  au  lieu  d’être  tranchant  et  dur. 


Tumeurs  du  foie.  — Nous  avons  déjà  parlé  des  tuméfactions 
de  l’organe  causées  par  l’inflammation  aiguë  suppurative,  par  l’in- 
llammation  chronique  (cirrhose  hypertrophique),  par  l’adénome  qui 
complique  parfois  les  cirrhoses,  et  par  certaines  dégénérescences 
amenant  une  hypertrophie  limitée  ou  totale,  qu’on  désigne  assez 
souvent  en  clinique  sous  le  nom  de  tumeurs. 

Nous  n’avons  pas  à faire  ici  l’étude  symptomatique  des  tumeurs, 
mais  il  est  bon  d’être  prémuni  contre  une  erreur  d’examen  assez 
fréquente,  causée  par  la  dépression  ou  les  dépressions  normales  du 
bord  antérieur  du  foie  et  par  la  saillie  égi  demeut  normale  que  fait 
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quelquefois  la  vésicule  biliaire.  Lorsque  le  foie  est  un  peu  abaissé 
ou  hypertrophié,  et  que  la  palpation  permet  de  suivre  son  bord 
libre,  la  dépression  en  encoche  déterminée  par  le  sillon  longitudinal 
et  la  saillie  de  la  vésicule  biliaire  simulent  quelquefois  des  tumeurs 
hépatiques. 

Angiome.  — L’angiome  caverneux  (voyez  la  description  géné- 
rale de  l’angiome  caverneux,  t.  I,  p.  285  et  suivantes)  est  assez 
fréquent  ; le  plus  souvent  il  se  montre  en  un  point  de  la  surface  du 
foie  sous  la  forme  d’une  petite  tumeur  hémisphérique  rouge  foncé. 
Incisée,  elle  laisse  écouler  du  sang  et  s’affaisse.  On  voit  alors  un 
tissu  aréolaire,  caverneux,  dont  les  cavités  d’abord  pleines  de  sang 
se  sont  vidées.  Ces  tumeurs  sanguines  sont  souvent  multiples.  Ex- 
ceptionnellement elles  deviennent  ti  ès  volumineuses.  Nous  avons  vu 
récemment  une  forme  d’angiome  diffus  très  remarquable  par  son 
étendue  et  par  sa  distribution  sous  la  capsule  de  Glisson  et  le  long 
des  branches  de  la  veine  porte.  Cet  angiome  périphérique  avait  été 
présenté  à la  Société  anatomique  par  MM.  Launois  et  Langenhagen. 

Pour  étudier  les  angiomes,  il  faut  les  placer  tout  d’abord,  sans  les 
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Fig.  156.  — Angiome  caverneux  du  foie  (couije  après  durcissement  dans  l’alcoul). 
a,  espaces  caverneux  remplis  de  sang;  b,  travées  librciises  limitant  les  espaces  caverneux. 

ouvrir,  dans  un  liquide  qui  coagule  le  sang,  dans  l’alcool  par 
exemple.  Alors,  sur  les  sections  qu’on  en  fait,  on  voit  des  cavités 
pleines  de  sang  séparées  les  unes  des  autres  par  des  cloisons  minces. 
Ces  cloisons  sont  formées  de  tissu  fibreux  dense  ; une  couche  de 


452 


FOIE. 


cellules  endothéliales  les  tapisse.  La  tumeur  tout  entière  est  en- 
tourée d’une  zone  de  tissu  conjonctif  embryonnaire,  et  c’est  dans 
ce  tissu  que  passent  les  vaisseaux  dilatés  qui  vont  se  rendre  aux 
lacunes  précitées.  Ces  lacunes  communiquent  irrégulièrement  les 
unes  avec  les  autres.  Elles  se  développent  (voy.  t.  I,  p.  288)  aux 
dépens  des  capillaires  situés  dans  un  tissu  embryonnaire  qui  per- 
met leur  ampliation.  Ces  tumeurs  sont  injectables  par  l’artère 
hépatique. 

Tubercules.  — Les  oranulations  tuberculeuses  du  foie  sont  com- 
munes  et  souvent  très  nombreuses  chez  les  individus  qui  succom- 
bent à une  tuberculose  miliaire  aiguë.  Elles  sont  tellement  petites, 
qu’elles  se  voient  difficilement  à l’œil  nu.  Le  foie  est  alors  ané- 


Fig  157.  — Granulations  tuberculeuses  du  foie. 

H,  H,  veines  centrales  des  îlots  hépatiques  dont  les  cellules  s’éloignent  en  rayonnant  ; M,  M,  tissu  con- 
jonctif interlobaire  épaissi  et  devenu  embryonnaire.  Une  granulation  tuberculeuse  T s’est  déve- 
loppée dans  ce  tissu;  V,  coupe  d’une  branche  de  la  veine  porte. — Grossissement  de  20  diamètres. 


mique,  jaunâtre,  car  il  est  le  plus  souvent  en  dégénérescence  grais- 
seuse, et  ce  n’est  qu’en  regardant  avec  attention  sous  un  jour  favo- 
rable qu’on  y voit  de  petites  granulations  semi-transparentes  entre 
les  lobules.  Les  granulations  de  la  capsule  et  du  péritoine  hépatique 
sont  plus  faciles  à distinguer  parce  qu’elles  font  une  saillie  notable 
et  parce  que  leur  couleur  tranche  mieux  sur  la  surface  colorée  de 
l’organe.  Les  granulations  du  foie  lui-même  siègent  presque  con- 
stamment dans  le  tissu  conjonctif  qui  accompagne  les  vaisseaux 
porles.  La  section  de  ces  vaisseaux  se  trouve  habituellement  au  centre 
des  granulations  ou  auprès  d’elles.  Elles  sont  accompagnées  d’une 
formation  nouvelle  de  tissu  embryonnaire  qui  fait  corps  avec  elles 
et  ne  s’en  distingue  pas  quand  elles  sont  très  récentes;  elles  sont 
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entourées  par  conséquent  d’une  hépatite  interstitielle.  Dans  cette 
zone  de  cirrhose  partielle,  on  voit  souvent  des  pseudo-canalicules 
biliaii  •es  en  nombre  plus  ou  moins  considérable.  Quelquefois  la 
néoformation  se  développe  entre  les  travées  des  cellules  hépatiques, 
qui  sont  alors  séparées  par  un  tissu  composé  de  petites  cellules 
rondes.  Plus  tard,  lorsque  les  granulations  plus  anciennes  présen- 
tent à leur  centre  des  éléments  cellulaires  atrophiés,  elles  se  distin- 
guent bien  du  tissu  périphérique.  Les  granulations  superficielles 
sont  situées  à la  fois  dans  la  capsule  de  Glisson  et  dans  les  prolon- 
gements de  cette  membrane  entre  les  lobules,  ou  dans  les  lobules 
eux-mêmes. 

Les  tubercules  du  foie  ont  la  même  structure  que  les  tubercules 
des  autres  organes.  Ils  possèdent  presque  constamment,  même  les 
plus  petits,  des  cellules  géantes.  Julius  Arnold  a vu  ces  cellules  se 
développer  au  milieu  de  canalicules  biliaires  aux  dépens  des  cellules 
épithéliales.  Nous  avons  vérifié  ce  fait.  Pour  ce  qui  est  de  la  répar- 
tition des  bacilles  propres  à la  tuberculose,  ils  siègent,  en  plus  ou 
moins  grand  nombre,  dans  les  nodules  tuberculeux  et  dans  les  cel- 
lules géantes,  comme  dans  tout  autre  tubercule.  On  reproduit  très 
facilement  chez  le  lapin  et  le  cobaye  des  tubercules  du  foie  en 
injectant  des  produits  tuberculeux  dans  le  péritoine.  Les  bacilles, 
d’abord  libres  dans  le  péritoine,  paraissent  pénétrer  directement  • 
dans  le  foie  en  traversant  le  péritoine  périhépatique  et  la  capsule 
de  Glisson  pour  se  répandre  ensuite  dans  tout  l’organe.  Lorsqu’on 
effet  on  examine  des  coupes  de  la  surface  du  foie  au  niveau  des 
tubercules  superficiels,  on  constate  un  épaississement  et  une  dégé- 
nérescence hyaline  du  péritoine  et  de  la  capsule  de  Glisson,  et  à 
ce  niveau  il  existe  des  bacilles  (Babes  et  Cornil,  Journal  de  l'ana- 
tomie, 1888,  p.  456). 

Rarement  on  trouve  des  tubercules  hépatiques  volumineux  ayant 
par  exemple  de  1 à 10  millimètres  de  diamètre.  Ces  derniers,  formés 
par  fagglomération  de  plusieurs  granulations  tuberculeuses,  sont 
caséeux  et  mous.  Ils  accompagnent  quelquefois  la  tuberculose  péri- 
tonéale chez  les  enfants. 

Syphilis  et  gommes  du  foie.  — Nous  avons  indiqué  déjà,  d’une 
façon  générale  (voy.  t.  I,  p.  223  et  suivantes),  la  structure  et  le 
mode  de  développement  des  lésions  syphilitiques  du  foie  ; nous 
nous  bornerons  ici  à compléter  cet  important  sujet. 

Nous  avons  dit  que  la  syphilis  produisait  quelquefois  une  véri- 
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formalion  des  tumeurs  gommeuses. 

L’hépatite  interstitielle  sypliililique  s’observe  chez  les  enfants 
nouveau-nés  et  chez  les  adultes  avec  des  caractères  un  peu  dif- 
lérents. 

Hépatite  interstitielle  syphilitique.  — Elle  est  assez  commune 
chez  les  fœtus  ou  les  enfants  nouveau-nés  morts  de  syphilis  hérédi- 
taire. Gubler  en  a publié  une  bonne  description  à l’œil  nu.  La 
surface  du  foie  est  lisse;  sa  coloration  est  uniforme,  de  couleur 
jaunâtre  avec  une  sorte  de  demi-transparence  qui  lui  donne  l’aspect 
de  la  pierre  à fusil;  quelquefois  on  y observe,  sur  une  section,  de 
petits  grains  opaques,  jaunes  ou  grisâtres.  Le  parenchyme  hépa- 
tique est  assez  ferme,  élastique  ; un  fragment  du  foie  qu’on  laisse 
tomber  sur  la  table  d’autopsie  rebondit  par  son  élasticité.  Il  n’offre 
cependant  pas  à la  pression  de  l’ongle  la  même  résistance  que  le 
foie  cirrhosé,  ce  qui  tient  à ce  qu’il  n’y  existe  pas  de  tissu  fibreux 
complètement  organisé.  C’est  en  effet  du  tissu  embryonnaire  formé 
de  petites  cellules  rondes  ou  ovoïdes  qui  prédomine  soit  dans  les 
espaces  portes , soit  entre  les  travées  de  cellules  hépatiques , 


ainsi  qu’on  le  reconnaît  à l’observation,  microscopique.  11  ne  fau- 
drait pas  croire,  du  reste,  que  du  tissu  embryonnaire  trouvé  dans 
le  foie  du  fœtus  de  six  à neuf  mois  ou  des  enfants  nouveau-nés  in- 
dique toujours  la  syphilis,  car,  à cet  âge,  le  foie  contient  un  tissu 
fibreux  embryonnaire  et  non  du  tissu  conjonctif  adulte.  Mais  dans 
l’hépatite  interstitielle  syphilitique,  ce  tissu  est  plus  abondant  qu’à 
l’état  normal.  On  trouve  en  outre,  dans  les  espaces  portes,  des  îlots 


A 


B 
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Fig.  158.  — Hépatite  interstitielle  diffuse. 

A,C,  réseau  des  cellules  hépatiques  en  dé|;;éiiéresccnce  graisseuse;  B,  cellules  isolées;  G,  tiss,ii 
conjonctif  nouveau.  — Grossissenientjde  300  diamètres. 
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arrondis  de  tissu  embryonnaire  qui  représentent  de  véritables  petites 
gommes. 

Chez  Vadnlte,  on  peut  observer  aussi  accidentellement,  chez  des 
individus  morts  d’une  maladie  intercurrente,  une  cirrhose  syphili- 
tique analogue,  portant  à la  luis  sur  le  tissu  conjonctif  péri-acineux 
et  sur  le  tissu  conjonctif  intertrabéculaire  dans  les  îlots  hépatiques. 
Cette  hépatite  interstitielle  localisée  ou  généralisée  précède  la  for- 
mation des  gommes.  Elle  peut  être  compliquée  d’une  dégénéres- 
cence amyloïde. 


Gommes  syphilitiques.  — Pendant  la  période  tertiaire  de  la  syphilis, 
le  foie  est  souvent  le  siège  de  gommes.  Celles-ci  sont  constituées  par 
l’agglomération  de  deux,  de  trois  ou  d’un  plus  grand  nombre  de 


I 


Fig.  159.  — Gommes  du  foie  vues  sur  une  seclion  de  l’organe.  Au  milieu  d la  ligure  il  existe  une 
agglomération  de  gommes  situées  entre  le  lobe  droit  et  le  lobe  gauche  (fignr  empruntée  à la 
Pathologie  des  tumeurs  de  Virchow). 


petites  tumeurs  de  la  grosseur  d’un  grain  de  millet  à un  petit  pois 
ou  davantage,  tumeurs  anguleuses,  de  couleur  jaunâtre,  de  consis- 
tance très  dure;  elles  sont  entourées  d’une  zone  épaisse  de  tissu 
conjonctif  serré  et  dur  qui  leur  forme  une  coque  commune.  Il  ré- 
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suite  de  cet  ensemble  une  masse  plus  ou  moins  volumineuse  qui 
siège  habituellement  au  fond  d’une  dépression  cicatricielle  de  la 
surface  du  foie.  Il  existe  souvent  plusieurs  de  ces  colonies  de  gommes 
entourées  de  leur  coque  libreuse  dans  un  même  foie.  Les  dépres- 
sions cicalricielles  montrent  à leur  niveau  un  épaississement  de  la 


Fig.  160.  — Coupe  de  gommes  anciennes  du  foie  faite  après  le  durcissement  de  la  tumeur  dans 

l’acide  chromique. 

fl,  masses  anguleuses  enveloppées  par  du  tissu  Gbreux  b ; e,  zone  foncée  dans  laquelle  on  observe 
des  espaces  remplis  de  granulations  graisseuses;  d,  un  îlot  hépatique.  Cette  zone  est  représentée 
à un  plus  fort  grossissement  dans  la  Ggure  suivante.  — Grossissement  de  20  diamètres. 


capsule  de  Glisson  et,  presque  toujours  aussi,  des  adhérences  fibreu- 
ses qui  y prennent  leur  point  d’implantation  et  qui  unissent  le  foie 
aux  parties  voisines.  Sur  une  section  de  l’organe  qui  passe  à travers 
cette  cicatrice  et  le  groupe  de  gommes  qui  se  trouve  à sa  partie  pro- 
fonde, on  voit  que  le  tissu  fibreux  rosé  ou  gris  qui  entoure  les  produc- 
tions caséeuses  centrales  se  continue  autour  des  lobules  hépatiques 
voisins.  Ce  qui  caractérise  à l’œil  nu  les  gommes  et  les  différencie  de 
toutes  les  autres  productions,  c’est  leur  sécheresse,  leur  état  jaune 
caséeux,  uni  à leur  grande  dureté.  Cette  résistance  élastique  qu’elles 
opposent  à la  pression  du  bord  tranchant  de  l’ongle  les  distingue  des 
tubercules  caséeux  qui  sont  mous  et  leur  sécheresse  les  différencie 
des  autres  formes  de  tumeurs,  du  sarcome,  du  squirrhe,  etc.,  qui 
donnent,  par  le  raclage,  une  assez  grande  quantité  de  suc. 
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Le  volume  du  foie  atteint  de  gommes  est  généralement  très  dimi- 
nué lorsqu’on  fait  l’autopsie,  parce  que,  la  lésion  étant  ancienne,  la 
péri-liépatile  et  la  rétraction  cicatricielle  qui  les  entourent  ont 
amené  une  atrophie.  Mais  les  choses  peuvent  être  toutes*  différentes 
nu  début  de  la  syphilis  hépatique.  Le  foie  est  même  hypertrophié 
dans  les  périodes  congestives  et  inlïammatoires  aiguës  de  la  syphilis 
tertiaire. 

D’après  Lancereaux,  Klebs  et  un  certain  nombre  d’auteurs,  les 
gommes  hépatiques  se  résorbent  quelquefois  et  laissent  tà  leur  place 
des  dépressions  cicatricielles.  Il  n’est  pas  douteux  que  les  nodules 
caséeux  ne  puissent  être  résorbés  en  partie.  Nous  avons  décrit  (voy. 
t.  I,  p.  ^'28  et  2^9)  des  lacunes  remplies  de  granulations  graisseuses 
situées  autour  du  centre  caséeux  des  gommes  et  que  nous  avons 
regardées  comme  des  voies  lymphatiques  (voy.  fig.  10 1)  servant  à 


Fig.  161.  — Tissu  fibreux  formant  l’enveloppe  des  gommes  en  régression. 
b,  espaces  contenant  des  cellules  et  des  granulations  graisseuses;  c,  les  mêmes  espaces  ne  contenant 

que  de  la  graisse.  — Grossissement  de  250  diamètres. 


cette  résorption;  mais  il  est  difficile  de  croire  que  ces  tumeurs  puis- 
sent dispai’aître  complètement. 

Les  gommes  anciennes  présentent,  dans  leur  partie  centrale  ca- 
séeuse, des  éléments  cellulaires  petits,  rapprochés  les  uns  des  au- 
tres, remplis  de  fines  granulations  et  en  dégénérescence  granulo- 
graisseusc.  Les  vaisseaux  y sont  oblitérés;  dans  la  zone  fibreuse 
périphérique,  on  trouve  du  tissu  conjonctif  très  serré  et  dense  par- 
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couru  par  des  vaisseaux  scléroses  et  contenant,  entre  ses  fibres,  soit 
des  cellules  rondes,  soit  des  cellules  aplaties. 

Les  gommes  plus  récentes  du  foie,  dont  nous  avons  donné  la 
description  (voy.  t.  I,  p.  i)  sont  constituées  par  de  petits  nodules 
microscopiques  (n,  fig.  162)  dont  le  centre  subit  déjà  une  atrophie 


Fig.  162.  — Gomme  syphilitique  du  foie. 

a,  centre  des  nodules  dans  lequel  les  cellules  sont  devenues  granuleuses;  b,  périphérie  de  ces  nodules 

V,  vaisseau.  — Grossissement  de  100  diamètres. 


et  une  dégénérescence  granuleuse,  tandis  que  les  cellules  rondes  de 
la  périphérie  se  confondent  avec  le  tissu  embryonnaire  voisin.  Une 
grosse  gomme  est  composée  d’un  grand  nombre  de  ces  nodules.  On 


Fig.  163.  — La  même  préparation,  vue  à un  grossissement  de  400  diamètres. 
d,  éléments  de  la  gomme;  f,  cavité  des  vaisseaux  dans  lesquels  on  voit  des  globules  rouges  g. 


trouve  quelquefois  dans  les  gommes  récentes  ou  à la  périphérie  des 
gommes  anciennes,  des  cellules  géantes  qui  sont  toujours  très  rares 
à l’encontre  de  ce  qui  se  passe  dans  les  tubercules. 

Depuis  que  Klcbs  a décrit  des  bacilles  pai’ticuliers  dans  les  pro- 
ductions syphilitiques,  et  que  plusieurs  observateurs  ont  vérifié  sa 
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découverte,  nous  avons  clierclié  ces  liatonnets  dans  les  sypliilomcs 
récents  el  dans  les  gommes,  en  particulier  dans  celles  du  Ibie,  mais 
nous  n’avons  rien  trouvé  de  caractéristicpie. 


Tumeurs  leucémiques.  --  Le  foie  des  individus  qui  ont  succombé 
à la  leucocythémie  présente  plusieurs  espèces  de  lésions.  Il  est  géné- 
ralement très  volumineux  et  son  poids  peut  atteindre  jusqu’à  4 et 
5 kilogrammes.  On  y rencontre  d’abord  de  petits  épanchements  de 
globules  blancs  dont  nous  avons  déjà  étudié  le  mode  de  formation 
(voy.  t.  1,  p.  296).  Déplus,  dans  la  leucocythémie  ganglionnaire  ou 
splénique  et  dans  la  lymphadénie  généralisée,  on  y observe  souvent 
des  néoformations  de  tissu  réticulé  lymphatique,  de  véritables  tu- 
meurs dans  le  sens  histologique,  qui  coïncident  avec  une  congestion 
considérable  de  l’organe.  Dans  le  cas  de  foie  amyloïde,  rapporté 
plus  haut  (p.  449),  il  y avait  de  ces  lymphadénomes  de  nouvelle  for- 
mation en  assez  grande  quantité.  Ces  néoplasmes  de  tissu  réti- 
culé se  montrent  entre  les  lobules,  autour  des  vaisseaux  péri-lobu- 
laires,  et  tout  particulièrement  suivant  le  trajet  des  branches  de  la 
veine  porte. 


Sarcomes.  — Les  sarcomes  sont  rares  dans  le  foie.  Ils  ne  s’y  moll- 
irent pour  ainsi  dire  jamais  comme  tumeurs  primitives.  Ceux  qu’on 
y observe  sont  surtout  des  sarcomes  mélaniques.  Les  sarcomes  non 
mélaniques  sont  exceptionnels  dans  le  foie  parce  que  les  tumeurs 
primitives  de  cette  espèce  sont  très  peu  communes  dans  les  organes 
d’où  partent  les  radicules  de  la  veine  porte. 


Carcinome.  — Les  tumeurs  carcinomateuses  et  épithéliales  sont 
rarement  primitives  dans  le  foie  ; elles  succèdent  habituellement  à 
des  tumeurs  de  même  nature  de  Testomac,  de  l’intestin,  du  rectum, 
du  péritoine,  des  ganglions  lymphatiques,  de  Tutérus,  des  testicules, 
du  sein,  etc.,  ou  de  la  vésicule  biliaire.  La  vésicule  biliaire  et  les 
voies  biliaires  peuveni,  en  effet,  être  le  siège  de  cancers  primitifs 
qui  se  généralisent  ensuite  à tout  le  foie.  Souvent  même  les  nodo- 
sités cancéreuses  du  foie  sont  si  considérables  et  la  lésion  de  la  vé- 
sicule si  peu  étendue,  qu’un  observateur  peu  expert  pourrait  croire 
qu’il  s’agit  d’une  affection  primitive  du  foie,  tandis  que  c’est  le 
contraire  qui  est  la  vérité. 

Les  carcinomes  secondaires  du  foie  ont  en  effet  ceci  de  particulier 
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qu’ils  oiïrcnt  un  développement  considérable,  que  le  Ibie  est  infiltré, 
par  exemple,  de  masses  iriorbides  pesant  ^ ou  .i  kilogrammes  et  plus, 
tandis  que  la  tumeur  primitive  siégeant  à l’estomac,  par  exemple, 
consistera  en  un  encéplialoïde  ulcéré,  à peine  large  comme  le  creux 
de  la  main.  Et  cependant  il  n’est  pas  douteux,  en  ixaison  de  la  souf- 
IVance  antérieure  de  l’estomac  et  des  signes  dûment  constatés  du 
cancer  stomacal  datant  d’un  ou  de  deux  ans,  tandis  que  l’hypertro- 
phie du  foie  s’est  faite  seulement  pendant  le  dernier  mois  de  la  mala- 
die et  sous  les  yeux  du  médecin,  il  n’est  pas  douteux  que  le  carcinome 
stomacal  ne  soit  primitif. 

Le  foie  est  de  tous  les  organes  de  l’économie  celui  dans  lequel  les 
productions  carcinomateuses  secondaires  sont  les  plus  communes.  Et 
comme  c’est  une  loi  absolue  que  les  nodosités  secondaires  possè- 
dent la  même  structure  que  la  tumeur  primitive,  il  en  résulte  qu’on 
trouvera  dans  le  foie  toutes  les  variétés  connues  du  carcinome, 
squirrhe,  encéplialoïde,  carcinome  hématode  ou  télangiectode,  carci- 
nome colloïde,  carcinome  mélanique. 

Le  carcinome  primitif  présente  une  masse  considérable  homogène, 
sans  vestige  du  tissu  hépatique  à son  centre.  Celui-ci  est  formé  par 
un  tissu  carcinomateux  plus  ou  moins  ancien,  souvent  jaunâtre, 
opaque  et  uniformément  dégénéré.  Au  pourtour  de  la  tumeur,  on 
constate  des  noyaux  carcinomateux  d’infection  secondaire  développés 
par  voisinage.  Toutes  ces  tumeurs  donnent  du  suc  laiteux  à la  coupe 
et  présentent  au  microscope  la  structure  typique  du  carcinome, 
c’est-à-dire  des  cloisons  de  tissu  conjonctif  formant  un  réticulum  et 
limitant  des  espaces  qui  communiquent  les  uns  avec  les  autres.  Les 
lacunes  de  ce  tissu  sont  remplies  de  grosses  cellules  polyédriques, 
de  forme  très  variée,  en  raquette,  allongées  ou  ovoïdes  ou  sphéri- 
ques, claires,  contenant  un  ou  plusieurs  noyaux  munis  eux-mêmes 
de  gros  nucléoles  réfringents.  Les  cloisons  qui  correspondent  au 
réticulum  cellulo-vasculaire  du  foie  sont  parcourues  par  des  vais- 
seaux capillaires. 

Dans  le  carcinome  secondaire,  au  lieu  de  trouver  une  masse  con- 
sidérable infiltrée  en  nappe  dans  une  grande  étendue  du  foie,  ainsi 
que  cela  a lieu  dans  l’exemple  précédent,  on  observe  une  grande 
quantité  d’îlots  qui  sont  tous  à peu  de  chose  près  du  même  âge  et 
répandus  presque  uniformément  dans  tout  l’organe.  Ces  nodules 
secondaires  de  forme  sphérique  ont  un  volume  qui  varie  entre  un 
grain  de  mil  et  une  noisette  ou  une  noix.  On  comprend  que,  si  le 
carcinome  primitif  est  très  voisin  du  foie,  s’il  siège  par  exemple  à 
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rcsiomac  ou  à la  vésicule  biliaire,  la  partie  de  cet  organe  adjacente  à 
la  tumeur  primilive  sera  la  plus  altérée. 

Les  nodosités  développées  à la  surface  font  une  saillie  liémisplc'- 
rique,  la  moitié  de  la  tumeur  débordant  sous  la  capsule  de  Glisson, 
pendant  que  l’autre  moitié  siège  dans  le  parenchyme  de  l’organe.  11 
en  résulte  une  série  de  reliefs,  dont  le  centre  est  généralement  alïaissé 
en  cupule.  Cette  dépression  centrale  est  causée  par  la  dégénéres- 
cence graisseuse  et  par  l’atrophie  des  éléments  cellulaires. 

Le  foie  atteint  de  carcinome  secondaire  ou  de  carcinome  primitif 
est  généralement  très  volumineux,  surtout  lorsque  la  tumeur  est 
encéplialoïde.  Il  dépasse  de  beaucoup  le  bord  inférieur  de  la  paroi 
costale,  et  l’on  peut  par  la  palpation  et  la  dépression  de  la  paroi 
abdominale  sentir  les  inégalités  de  sa  surface  convexe  et  de  son  bord 
antérieur  qui  débordent  les  fausses  côtes. 

La  pression  exercée  par  ces  tumeurs  sur  les  brandies  ou  sur  le 
tronc  de  la  veine  porte  détermine  une  ascite,  qui  babitueilement 
n’empêche  pas  le  diagnostic  par  la  palpation.  Lorsque  en  effet  la 
paroi  est  modérément  tendue  par  l’épanchement,  on  la  déprime  avec 
le  bout  des  doigts  enfoncés  perpendiculairement  à sa  surface,  et  l’on 
sent  parfaitement  ainsi  les  nodosités  cancéreuses  lorsqu’elles  existent 
au  niveau  du  bord  antérieur  du  foie. 

Nous  ne  pouvons  décrire  ici,  dans  tous  leurs  détails,  les  caractères 
histologiques  des  variétés  diverses  du  carcinome  hépatique,  car  ce 
serait  faire  l’histoire  complète  du  carcinome,  mais  nous  devons 
étudier  quelques-unes  des  particularités  propres  à son  siège  dans  le 
foie  et  à son  mode  de  développement  dans  cet  organe. 

Une  lésion  très  remarquable  du  cancer  hépatique  est  celle  qui  tient 
à l’envahissement  et  à la  réplétion  par  le  tissu  morbide  des  branches 
afférentes,  du  tronc,  et  des  divisions  de  la  veine  porte.  Nous  avons 
eu  l’occasion  de  voir  plusieurs  fois,  à la  suite  d’un  cancer  hématode 
ou  télangiectode  de  l’estomac,  une  formation  de  tissu  cancéreux  de 
même  nature  dans  la  veine  porte. 

Dans  cette  variété  du  carcinome,  les  réseaux  des  capillaires  ectasiés 
et  les  dilatations  anévrysmales  qui  s’y  produisent  sont  très  faciles  à 
reconnaître  à l’œil  nu  comme  des  lignes  sinueuses  ou  des  points 
rouges  isolés.  Dans  les  faits  que  nous  avons  étudiés,  la  tumeur  s:o- 
niacale  ulcérée,  siégeant  pi*ès  du  pylore,  présentait  à sa  surface  ])é- 
ritonéale  des  cordons  sinueux  ayant  la  grosseur  de  plumes  de  cor- 
beau et  de  plumes  d’oie,  cordons  pleins  qui  n’étaient  autres  que  dos 
branches  allércntes  de  la  veine  porte  faciles  à suivre  jusqu’au  tronc 
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(le  ccUe  veine.  Incisées,  ces  veines  se  montraient  remplies  d’un  tissu 
carcinomateux  mou,  comme  la  tumeur  primitive,  et  dans  ce  tissu 
semi-lic{uide  et  blanchâtre  on  voyait  des  capillaires  dilatés  sembla- 
bles à ceux  de  la  tumeur  stomacale.  Ges  vaisseaux  capillaires  bour- 
geonnaient de  la  surface  interne  de  la  cavité  des  veines  et  ils 
étaient  souvent  très  longs,  couchés  dans  le  sens  du  courant  san- 
guin. La  paroi  de  la  veine,  encore  reconnaissable  du  côté  delà 
surface  péritonéale  de  l’estomac,  bien  qu’infiltrée  par  les  éléments 
nouveaux,  se  confondait  du  côté  de  l’ulcération  stomacale  avec  le 
tissu  carcinomateux,  et  cette  paroi  était  totalement  transformée  en 
alvéoles  remplis  de  cellules.  L’altération  ne  se  bornait  pas  là  : le  tronc 
de  la  veine  porte  et  toutes  ses  branches  hépatiques  étaient  remplis 
des  mêmes  éléments,  tissu  cancéreux  et  vaisseaux  dilatés  nés  de  la 
paroi  altérée  des  veines  ou  venus  d’un  point  inférieur  et  végétant 
dans  la  cavité  des  vaisseaux  situés  au-dessus  comme  le  font  cer- 
taines racines  dans  les  conduits  de  drainage.  Il  résultait  de  cette 
disposition  que,  sur  une  coupe  du  foie,  on  voyait,  autour  des  îlots 
hépatiques,  la  section  des  veines  portes  interlobulaires  remplies  de 
suc  cancéreux  qu’on  en  faisait  sortir  par  la  pression. 

Dans  une  autre  série  de  faits,  il  est  assez  fréquent  que  des  carci- 
nomes des  ganglions  lymphatbiques,  soit  primitifs,  soit  secondaires, 
ou  des  tumeurs  des  autres  organes  voisins  de  la  veine  porte  se 
propagent  à la  paroi  de  cette  veine  et  déterminent  la  formation  de 
bourgeons  cancéreux  flottant  dans  la  lumière  du  vaisseau.  Nous 
avons  eu  plusieurs  fois  l’occasion  d’être  témoins  de  ces  faits  : un 
ganglion  lymphatique  cancéreux  et  très  hypertrophié  confine,  en 
un  point,  à la  paroi  veineuse;  une  adhérence  intime  s’y  effectue  par 
une  surface  assez  large  ; la  paroi  de  la  veine  s’épaissit  en  ce  point 
et  le  tissu  conjonctif  de  la  tunique  externe  se  transforme  en  tissu 
carcinomateux;  la  tunique  moyenne,  puis  l’interne,  s’altèrent  de  la 
même  façon,  de  telle  sorte  qu’une  tuméfaction  limitée  due  à cette 
néoplasie  fait  saillie  dans  la  lumière  de  la  veine.  L’endothélium  vas- 
culaire prolifère  à ce  niveau.  Plus  tard,  le  tissu  du  bourgeon  canc(> 
reux,  devenant  de  plus  en  plus  proéminent,  se  ramollit  et  se  désa- 
grège sous  l’influence  du  courant  sanguin  qui  entraîne  du  côté  du 
foie  des  fraoments  devenus  de  véritables  emboles  cancéreux.  Ceux- 
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ci,  arrêtés  dans  un  rameau  interlobulaire,  deviendront  à leur  tour 
le  point  de  départ  de  tumeurs  secondaires. 

Plus  lard,  le  néoplasme,  né  sur  la  veine  porte,  s’ulcère,  et  il  en 
résulte  une  perte  de  substance  des  tuniques  veineuses,  si  bien  que  le 
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tissu  cai'ciiiomateiix  voisin  en  constitue  la  paroi.  Le  mécanisme  de  la 
production  de  ces  carcinomes  de  la  veine  porte  est  facile  à com- 
prendre. On  les  désigne  quelquefois  par  un  mot  qui  n’est  pas  abso- 
lument exact  : on  dit  que  le  carcinome  voisin  de  la  veine  porte  a 
perforé  ses  tuniques  et  s’est  ouvert  dans  sa  cavité.  On  doit  dire  au 
contraire  que  la  paroi  est  devenue,  par  la  propagation  de  la  tumeur 
voisine,  le  point  de  départ  d’un  bourgeon  carcinomateux  qui  s’est 
ulcéré  ultérieurement.  La  perforation  de  la  veine  est  la  conséquence 
<le  l’infiltration  et  du  bourgeonnement  cancéreux  de  ses  tuniques, 
puis  de  leur  ramollissement. 

Plusieurs  observations  de  carcinome  mélanique  du  foie  rappor- 
tées par  des  auteurs  allemands  montrent  que  les  capillaires  de  l’îlot 
hépatique  sont  alors  remplis  par  des  éléments  cellulaii*es  de  la  tu- 
meur. La  direction  radiée  de  ces  capillaires  et  la  pigmentation  des 
cellules  ont  Lût  donner  à cette  variété  le  nom  de  cancer  radié, 
pigmenté  (Rindfleiscli). 

Nous  avons  analysé  un  cas  de  carcinome  mélanique  secondaire  du 
foie,  provenant  de  la  clinique  de  M.  le  professeur  Gosselin,  dans 
lequel  le  néoplasme  paraissait  au  premier  abord  irrégulièrement 
infiltré  dans  tout  forgane.  Sur  les  coupes  examinées  au  microscope, 
la  plupart  des  vaisseaux  appartenant  à la  veine  porte  avaient  un  dia- 
mètre beaucoup  plus  considérable  qu’à  l’état  normal  et  une  forme 
cylindrique  : leur  paroi  était  le  siège  d’une  infiltration  de  grosses 
cellules,  leur  tunique  interne  présentait  des  bourgeons  de  tissu 
conjonctif  infiltré  lui-même  de  cellules  volumineuses.  Ces  bourgeons 
remplissaient  tout  le  calibre  du  vaisseau,  ou  bien  ils  laissaient  une 
lumière  centrale  contenant  des  cellules  libres  et  du  sang.  Les  élé- 
ments cellulaires  étaient  plus  ou  moins  pigmentés  en  brun.  Presque 
tous  les  vaisseaux  étaient  altérés  de  la  même  façon.  Les  artérioles 
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liépatiques  n’étaient  pas  le  siège  d’une  endartérite  carcinomateuse 
aussi  intense,  mais  elles  montraient  sur  leur  surface  interne  des 
couches  de  cellules  endothéliales  dont  quelques-unes  étaient  pig- 
mentées. Certains  îlots  hépatiques  étaient  complètement  transformés 
en  îlots  carcinomateux  : la  forme  circulaire  de  ces  lobules  était  con- 
servée; leurs  branches  portes  interlobulaires  étaient  reconnais- 
sables, bien  qu’atteintes  de  l’endopblébite  précédemment  décrite.  La 
veine  centrale  et  les  capillaires  radiés  de  l’îlot  étaient  en  place  et  à 
peu  près  sains;  mais  les  réseaux  des  cellules  hépatiques  étaient 
remplacés  par  des  nids  de  cellules  à gros  noyaux  et  à gros  nu- 
cléoles, et  le  protoplasma  de  la  plupart  de  ces  cellules  était  pig- 
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mente.  Le  tissu  conjonctif  épaissi  qui  accompagnait  les  vaisseaux 
formait  le  stroma  des  alvéoles  carcinomateux.  On  reconnaissait  aussi 
ti'ès  bien,  à leur  direction  et  à leur  siège,  les  canalicules  biliaires 
interlobulaires;  mais  leurs  petites  cellules  cubiques  étaient  rempla- 
cées par  de  grosses  cellules  à noyaux  volumineux  et  à nucléoles 
réfringents,  et  leur  calibre  était  augmenté.  Il  était  difficile  de  voir 
un  plus  bel  exemple  de  la  participation  de  toutes  les  parties  du  foie 
au  développement  d’une  tumeur. 

Il  ne  faudrait  pas  croire,  du  reste,  que  la  dégénérescence  cancé- 
reuse des  parois  des  veines,  que  leur  remplissage  par  du  tissu  can- 
céreux et  que  les  embolies  veineuses  et  capillaires  consécutives 
constituent  le  mode  de  développement  habituel  du  carcinome  secon- 
daire du  foie.  Le  plus  souvent,  au  contraire,  les  nodules  miliaires  et 
récents  siègent  dans  le  tissu  conjonctif  périlobulaire,  autour  des 
petites  divisions  de  la  veine  porte,  et  ils  reconnaissent  pour  cause 
une  néoformation  de  cellules  entre  les  faisceaux  de  fdDres  du  tissu 
conjonctif.  Les  veines  présentent  alors  quelquefois  une  inflammation 
caractérisée  par  la  formation  de  nombreuses  cellules  endothéliales  à 
leur  surface  interne.  Cette  dernière  lésion  pourrait  tout  aussi  bien 
être  regardée  comme  la  conséquence  du  développement  d’un  nodule 
cancéreux  du  tissu  conjonctif  que  comme  sa  cause.  Rindfïeisch  attribue 
à la  prolifération  des  cellules  hépatiques  le  plus  grand  rôle  dans  la 
genèse  du  carcinome  du  foie.  Nous  ne  croyons  pas  que  ce  mode  de 
formation  soit  aussi  commun.  Mais  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  si 
l’on  connaît  certains  faits  de  développement  du  carcinome  du  foie,  il 
y a encore  bien  des  inconnues  à résoudre  et,  en  particulier,  on  n’a 
pas  étudié  le  rôle  des  vaisseaux  lymphatiques  au  début  de  ces 
tumeurs.  On  a dit  que  les  cellules  du  carcinome  hépatique  reprodui- 
saient la  structure  et  la  forme  des  cellules  normales  du  foie  ; nous 
n’avons  pu  observer  une  telle  analogie  : les  cellules  du  carcinome 
lïépatique  sont,  comme  partout,  claires,  munies  de  noyaux  ovoïdes 
très  volumineux,  de  nucléoles  brillants,  etc.;  elles  ne  ressemblent  en 
rien  aux  cellules  hépatiques  et  ne  contiennent  pas  les  granulations 
qu’on  rencontre  dans  le  protoplasma  de  ces  dernières. 


Epithéliome  a cellules  cylindriques.  — L’épithéliome  à cellules 
cylindriques  (voy.  t.  I,  p.  820)  s’observe  assez  souvent  dans  le  foie 
consécutivement  aux  tumeurs  de  même  nature  développées  primiti- 
vement dans  l’estomac,  dans  l’intestin  grêle,  dans  le  rectum  et  dans 
la  vésicule  biliaire.  A l’œil  nu,  les  tumeurs  de  cette  variété  olïrent  les 
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loêmes  caractères  que  l’encéplialoïde,  c’est-à-dire  qu’elles  consisleiit 
en  des  nodules  plus  ou  moins  volumineux  et  de  consistance  molle 
donnant  beaucoup  de  suc  laiteux.  Elles  peuvent  aussi  revèiir  l’aspecl 
du  cancer  colloïde  par  suite  d’une  transformation  colloïde  partielle 
ou  très  étendue  des  cellules,  aspect  que  présentent  alors  aussi  les 
tumeurs  primitives.  Pour  déterminer  la  nature  de  ces  tumeurs,  il 
est  nécessaire  de  les  faire  durcir  dans  l’alcool  absolu  ou  dans  le 
liquide  de  Müller,  la  gomme  et  l’alcool;  si  l’on  se  contentait  de  l’exa- 
men par  le  raclage,  on  ne  pourrait  pas  voir  la  forme  tubulée  du  néo- 
plasme. Sur  les  sections  obtenues  après  durcissement,  on  observe 
des  tubes  sectionnés  en  long  ou  en  travers,  ou  des  cavités  ovoïdes 
qui  sont  tapissées  d’une  couche  de  cellules  cubiques  ou  cylindriques. 
Ces  éléments  reproduisent  üdèlement  dans  leur  disposition  la  struc- 
ture de  la  tumeur  primitive.  Il  n’est  pas  possible  de  démontrer  une 
membrane  isolable  autour  de  ces  productions  tubulées;  elles  sont 
tout  simplement  limitées  par  le  tissu  conjonctif  voisin.  Le  centre  des 
tubes  montre  une  lumière  ou  cavité  bien  nette.  Les  parties  colloïdes 
de  la  tumeur  olTrent  les  mêmes  tubes  et  les  mêmes  cavités  tapissés 
d'une  couche  de  cellules  avant  subi  la  dégénérescence  colloïde. 
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Fio.  1G4,  — Granulation  saill;iiUc  à la  surface  du  foie  et  formée  par  un  lobule  hépatique  chez  un 
enfant  nouveau-né.  — Grossissement  de  150  diamètres. 
a,  capsule  de  Glisson  ; c,  îlot  do  cellules  hépatiques  entouré  de  tissu  conjonctif  embryonnaire  b. 


Adénome.  — Nous  avons  donné  plus  haut  (p.  43(S)  la  description 
complète  de  l’adénome  hépatique,  que  nous  avons  considéré  surtout 
comme  une  complication  de  la  cirrhose.  Pour  ce  qui  est  des  nodules 
isolés  saillants  sous  la  capsule  de  Glisson  (voy.  fig.  104),  à la  sur- 
face du  foie,  et  reproduisant  la  structure  d’un  îlot  hépatique,  ce 
sont  moins  des  adénomes  ayant  de  la  tendance  à s’accroître  que  des 
vices  de  développement  et  de  conformation  remontant  à la  vie 
inlra-utérine  et  n’offrant  qu’un  intérêt  purement  tératologique 
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Kystes  séheux.  — La  piUréfaction  avancée  du  foie  el,  le  dévelop- 
pement de  vacuoles  contenant  des  gaz  el  du  lj({uide  sous  la  capsule 
de  Glisson  et  dans  la  profondeur  du  foie  a pu  en  imposer  au  premier 
abord  pour  des  kystes  séreux.  Il  ne  faudrait  pas  non  plus  prendre 
[)our  des  kystes  de  cette  nature  les  cavités  qui  se  rencontrent  parfois 
au  milieu  des  nodules  carcinomateux  et  sarcomateux. 

Les  kystes  séreux  du  foie  sont  assez  rares.  Ils  se  présentent  habi- 
tuellement sous  la  forme  de  petites  vésicules  de  la  grosseur  d’une 
tête  d’épingle  à un  petit  pois,  sphériques  ou  ovoïdes,  siégeant  sous 
la  capsule  de  Glisson  ou  au  milieu  de  l’organe,  dans  les  travées  qui 
accompagnent  les  vaisseaux  portes.  Ils  atteignent  rarement  le  volume 
d’une  noisette  ou  d’une  noix.  Ils  sont  ordinairement  groupés  en 
îlots,  possèdent  une  paroi  fibreuse  mince  et  contiennent  un  liquide 
clair  et  transparent.  Parfois  ils  communiquent  largement  entre  eux 
et  forment  ainsi  un  kyste  multiloculaire. 

Il  est  facile  de  suivre  le  développement  de  ces  kystes,  surtout 
lorsqu’ils  sont  petits  et  multiples.  Sur  des  coupes,  on  voit  en  effet, 
dans  certains  des  espaces  portes , les  canalicules  biliaires  péri- 
lobulaires dilatés,  entourés  d’une  zone  de  tissu  conjonctif  qui 
finit  par  les  isoler.  Les  kystes  ne  sont  autres  que  des  canalicules 
biliaires  isolés  et  distendus  au  milieu  du  tissu  fibreux.  Ils  sont  ta- 
pissés à leur  surface  interne  par  des  cellules  épithéliales  cubiques 
ou  plates. 

Kystes  biliaires.  — On  rencontre  assez  souvent  à la  surface  du 
foie  des  kystes  contenant  du  sable  biliaire.  Le  revêtement  interne  de 
ces  kystes  consiste  en  une  seule  couche  de  cellules  épithéliales  plates. 
Le  tissu  conjonctif  qui  les  entoure  se  poursuit  à la  périphérie  des 
lobules  voisins,  et  constitue  une  cirrhose  locale.  Dans  le  tissu  sclé- 
rosé, les  canaux  biliaires  présentent  la  même  lésion  que  dans  la  cir- 
rhose généralisée  (voy.  t.  II,  p.  426). 

Kystes  hydatiques.  — Les  kystes  à échinocoques,  qui  sont  assez 
< ommuns  dans  le  foie,  forment  des  tumeurs  volumineuses,  habituel- 
ieiuent  saillantes,  soit  à la  partie  supérieure  de  la  surface  convexe 
du  foie  sous  le  diaphragme,  soit  à sa  face  antérieure  ou  situées 
dans  sa  profondeur.  On  y trouve,  en  allant  de  dehors  en  dedans  : 
1”  une  enveloppe  fdjreuse  épaisse  ou  membrane  adventice,  dont  la 
structure  est  celle  du  tissu  fibreux  à lames  parallèles  et  à cellules 
aplaties.  Cette  membrane  fibreuse  se  continue  avec  le  tissu  conjonctif 


KYSTKS  HYDATIQUES. 


•i07 

épaissi  qui  ciiLoure  les  îlols  hépatiques,  eu  formaiil  une  cirrliose 
périphérique  à la  tumeur;  les  lobules  hépatiques  voisins  sont  aplatis 
par  compression;  en  dedans  se  trouve  la  membrane  liydatiqiui 
uomplèle,  sphérique  et  tendue  dans  les  productions  récentes,  lïé- 
Irie,  ridée  et  déchirée  dans  les  kystes  anciens.  Cette  membrane  est 
caractérisée  par  ses  lames  régulières,  toutes  parallèles  entre  elles 
(fig.  i65),  formées  d’une  substance  hyaline,  sans  aucun  élément 
cellulaire  interposé.  A l’intérieur  de  cette  membrane  dont  la  cassure 


Fig.  165.  — Section  transversale  crime  membrane  lijdatiqiio  avec  ses  lamelles  ci,  b. 


nette,  la  décomposition  en  lamelles,  l’aspect  vitreux  sont  absolu- 
ment caractéristiques  (voy.  t.  I,  p.  38^  et  suiv.),  on  trouve  des  vé- 
sicules filles  entourées  d’une  membrane  analogue  généralement  plus 
mince.  Ces  vésicules,  dont  le  volume  varie  depuis  une  tête  d’épingle 
jusqu’à  un  œuf  de  poule,  sont  très  régulièrement  sphériques.  Elles 
contiennent  un  liquide  séreux  sans  albumine,  et  de  petits  grains  qui 
ne  sont  autres  que  des  échinocoques.  Souvent  on  n’y  observe  pas 
d’échinococques,  on  dit  alors  qu’elles  sont  stériles;  3”  les  échinoco- 
ques sont  de  petits  vers  vésiculaires  formés  par  une  vésicule  adhé- 
rente à la  membrane  germinale  et  au  milieu  de  laquelle  se  montre 
la  tête  de  l’animal  caractérisée  par  un  proboscide,  une  double  rangée 
de  crochets  et  quatre  ventouses. 

Les  échinocoques  sont  les  vers  vésiculaires  du  Tœnia  echinoroccus 
qui  vit  dans  l’intestin  du  chien.  Les  œufs  de  cet  animal  mis  en  liberté 
avec  les  matières  fécales  duebien,  ingérés  avec  l’eau  ou  les  aliments, 
perdent  dans  l’estomac  de  l’homme  leur  membrane  d’enveloppe,  et 
l’embryon  devenu  libre  perfore  les  tuniques  de  l’estomac  pour  se 
loger  dans  les  organes  voisins  ou  éloignés  et  y subir  la  seconde  phase 
de  son  développement  (voy.  t.  I,  p.  382  et  suiv.). 
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Lorsque  les  kysLes  hydaliqiies,  ayant  achevé  leur  développement 
dans  le  foie,  y séjournent  encore,  ils  reviennent  sur  eux-mêmes,  les 
membranes  hydatiques  se  rompent  et  se  fragmentent;  elles  sont 
alors  comprises  dans  un  liquide  opaque,  épais,  riche  en  sels  de 
chaux,  rendu  ocreux  ou  l'ougeatre  par  la  présence  des  matières  co- 
lorantes de  la  bile  et  du  sang.  Les  échinocoques  se  sont  détruits  ou 
fragmentés;  souvent  il  ne  reste  que  leurs  crochets.  On  trouve  quel- 
quefois de  ces  anciens  kystes  hydatiques  dont  l’enveloppe  fibreuse 
a subi  rinfiltration  calcaire  et  meme  une  ossification  partielle. 

Une  autre  variété  de  tumeurs  hydatiques  du  foie  a été  décrite  par 
Friedreich,  Virchow,  etc.,  sous  le  nom  de  tumeur  hydatique  mul- 
tiloculaire. M.  Carrière  en  a donné  une  description  dans  sa  thèse 
(1868)  d’après  un  fait  que  nous  avons  également  examiné.  Ces  tu- 
meurs sont  composées  de  petits  kysles  hydatiques  disposés  dans  un 
stroma  fibreux.  Chaque  kyste  est  formé  d’une  membrane  caractérisée 
par  ses  lames  hyalines  parallèles;  on  peut  y rencontrer  soit  des  échi- 
nocoques complets,  soit  seulement  des  crochets.  Ces  tumeurs  ont 
une  légère  ressemblance  avec  le  carcinome  colloïde;  l’examen  mi- 
croscopique lèvera  immédiatement  tous  les  doutes. 

Les  kystes  hydatiques  en  voie  d’accroissement  peuvent  arriver  à 
un  volume  tel,  que  la  tumeur  occasionne  des  accidents  qui  exigent 
l’intervention  chirurgicale.  D’autres  fois  ils  déterminent  à leur  ni- 
veau  une  péritonite  limitée  et  des  adhérences  entre  le  foie  et  le 
diaphragme,  la  paroi  du  ventre,  le  gros  intestin,  le  duodénum,  etc. 
Ils  peuvent  alors  s’ouvrir  dans  la  plèvre  et  le  poumon,  dans  l’intestin, 
dans  la  vésicule  biliaire  ou  les  conduits  biliaires.  On  a même  cité 
quelques  cas  de  perforation  de  la  veine  porte.  Lorsque  l’ouverture  a 
lieu  dans  le  péritoine,  il  en  résulte  une  péritonite  mortelle. 


VAISSEAUX  ET  VESICULE  BILIAIRES 


Inflammation.  — L’inflammation  catarrhale  de  la  vésicule  biliaire 
est  surtout  consécutive  à l’irritation  causée  par  les  calculs.  Cepen- 
dant ces  derniers  remplissent  fréquemment  la  vésicule  sans  y déter- 
miner de  lésions,  ce  dont  on  peut  se  convaincre  à fautopsie  des 
femmes  âgées  de  la  Salpêtrière,  chez  lesquelles  ces  calculs  sont  si 
l'réquents.  Quelquefois  la  muqueuse  est  injectée  et  la  vésicule  reii- 
ferme  une  bile  décolorée,  muqueuse,  filante,  contenant  des  globules 
de  pus.  La  miKpieuse  est  alors  épaissie,  tomenteuse  et  œdématiée, 
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au  lieu  de  présenter  sa  minceur  ordinaire  et  sa  surlace  fmemenl 
veloutée.  A un  degré  plus  avancé,  il  se  forme  une  ou  plusieurs 
ulcérations  de  la  muqueuse,  surtout  à la  partie  inférieure  de  la 
vésicule.  Ces  ulcérations,  lorsqu’elles  se  produisent  rapidement,  à 
l’état  aigu,  par  suite  de  rinfdtralion  puriforme  du  tissu  conjonctif 
do  la  muqueuse  étendue  aux  couches  musculeuses,  peuvent  déter- 
miner des  perforations  et  l’issue  des  calculs  dans  la  cavité  du  pé- 
ritoine. Cet  accident  est  extrêmement  rare  ; les  ulcérations,  lors- 
qu’elles existent,  s’accompagnent  simplement  d’une  irritation  locale 
du  péritoine  qui  recouvre  la  partie  externe  de  la  vésicule  au  point 
malade.  Il  s’y  produit  des  fausses  membranes  librineuses,  ou  un 
épaississement  fibreux  de  la  séreuse  et  des  adhérences.  Une  périto- 
nite circonscrite  par  des  adhérences  a permis  la  communication  de 
la  vésicule  avec  le  duodénum  ou  avec  le  côlon.  L’issue  des  calculs 
a pu  se  faire  par  ces  diverses  voies  et  même  par  des  fistules  biliaires 
communiquant  avec  l’extérieur  à travers  la  paroi  du  ventre.  L’in- 
flammation qui  se  propage  alors  aux  conduits  cystique,  hépatique 
et  cholédoque,  amène  un  ictère  très  intense.  Cette  inflammation 
de  la  vésicule  et  du  péritoine  qui  l’avoisine  peut  déterminer  à son 
niveau  une  tuméfaction  limitée,  perceptible  par  la  palpation  de 
l’abdomen  pendant  la  vie.  Une  ascite  ou  une  péritonite  généralisée 
peuvent  en  être  la  conséquence. 

Les  calculs,  s’ils  déterminent  rarement  ces  accidents  graves,  amè- 
nent souvent  un  épaississement  de  la  muqueuse,  du  tissu  conjonctif 
et  des  fibres  musculaires  comparable  à l’hypertrophie  de  la  vessie 
urinaire  consécutive  aux  calculs.  On  observe  alors  le  relief  des  fais- 
ceaux fibro-musculaires  séparés  par  des  dépressions. 

Louis,  Andral,  Rokitansky,  etc.,  ont  décrit  des  infiltrations  de  la 
muqueuse  et  des  ulcérations  gangreneuses  dans  le  choléra,  la  fièvre 
typhoïde  et  l’infection  purulente. 

L’inflammation  catarrhale  des  canaux  cholédoque  , cystique  et 
hépatique,  assez  fréquente  soit  spontanément,  soit  à la  suite  d’une 
duodénitc,  produit  l’ictère  catarrhal  ou  ictère  simple.  D’autres  lois 
elle  est  liée  à la  présence  de  calculs  biliaires  venant  de  la  vésicule, 
ou  formés  sur  place  dans  les  canaux  hépatiques.  Le  sable  biliaire  ou 
la  bouillie  mêlée  de  petits  fragments  de  calculs  sont  les  causes  les 
plus  actives  de  cette  inflammation.  On  l’observe  à tous  les  degrés, 
depuis  le  catarrhe  de  la  muqueuse  du  conduil  cholédoque  limité  à 
f ampoule  de  Valer  ou  à son  trajet  dans  la  paroi  du  duodénum,  jus- 
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qu’à  l’inllammalion  aiguë  suppurative.  On  comprendra  facilement 
que  le  gonllement  œdémateux  de  la  muqueuse  du  canal  et  de  l’am- 
poule de  Vater  et  que  le  mucus  sécrété  (Ijouchon  muqueux  de  l’ictère 
simple)  puissent  arrêter  le  cours  de  la  bile  et  produire  un  ictère, 
lorsqu’on  voit  tous  les  jours  le  coryza  empêcher  la  respiration  par 
les  fosses  nasales  par  suite  du  gonllement  de  la  muqueuse.  Il  est  vrai 
qu’il  existe  peu  d’autopsies  où  l’on  ait  nettement  démontré  cette 
lésion  dans  l’ictère  simple  ; mais,  cependant,  celles  rapportées  par 
Virchow,  et  celles  que  M.  Vulpian  a citées  dans  son  cours  de  1874, 
sont  de  nature  à entraîner  la  conviction.  On  observe  alors,  en  même 
temps  que  la  congestion,  une  exsudation  muqueuse,  un  bouchon 
muqueux.  Les  inflammations  plus  intenses,  liées  à la  présence  de 
gravier  biliaire,  sont  étendues  à la  plus  grande  partie  des  canaux 
biliaires  dans  le  foie.  La  muqueuse  de  ces  canaux  est  couverte  d’un 
mucus  transparent  ou  rendu  plus  ou  moins  louche  par  la  présence 
de  cellules  épithéliales  desquamées  et  de  globules  de  pus.  Les  ca- 
naux sont  dilatés,  leur  muqueuse  est  épaissie,  ainsi  que  le  tissu 
conjonctif  qui  les  double  ; c’est  en  pareille  circonstance  qu’on  observe 
des  dilatations  ampullaires  tapissées  par  la  muqueuse,  et  remplies 
soit  de  liquide  muqueux,  soit  de  liquide  puriforme.  Ces  dilatations 
ressemblent  beaucoup  à de  petits  abcès  disséminées  dans  toute  l’é- 
tendue du  foie  ; elles  sont  tapissées  d’une  membrane  mince  garnie 
de  cellules  cylindriques,  et  contiennent  beaucoup  de  ces  cellules 
mêlées  à des  cellules  lymphatiques  et  à du  pigment  sanguin  ou  à des 
grains  de  pigment  biliaire.  Certaines  de  ces  petites  cavités  ne  ren- 
ferment que  du  pus  et  sont  creusées  au  milieu  du  tissu  du  foie  sans 
membrane  limitante,  mais  il  est  très  rare  qu’elles  ne  contiennent 
pas  des  cellules  cylindriques  mêlées  aux  cellules  du  pus.  Ce  sont 
alors  des  abcès  biliaires  (voy.  p.  398). 

Dans  les  inflammations  les  plus  intenses,  les  vaisseaux  biliaires 
très  dilatés  sont  remplis  de  pus  muqueux,  opaque  et  blanchâtre,  un 
peu  visqueux.  La  quantité  de  ce  pus  est  telle,  que,  sur  une  section 
du  foie,  on  croirait  au  premier  abord  avoir  affaire  à des  abcès.  Il 
contient  une  quantité  considérable  de  cellules  d’épithélium  cylindri- 
que et  de  cellules  lymphatiques.  Toutes  ces  inflammations  aiguës  des 
conduits  biliaires  déterminent  pendant  la  vie  des  accidents  fébriles, 
plus  ou  moins  graves,  à type  intermittent.  Elles  peuvent  se  compli- 
quer de  pylépblébite,  de  péritonite,  etc. 

C’est  probablement  à la  suite  d’inflammation  intense  des  canaux 
hépatiques  et  cholédoques  que  se  jiroduisent  les  rétrécissements  et 
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même  les  oblitérations  complètes  de  ces  canaux  qui  peuvent  même 
être  transformés  en  cordons  fibreux,  comme  cela  a été  observé  par 
Andral. 

On  trouve  quelquefois,  mais  rarement,  des  excroissances  papillaires 
de  la  muqueuse  des  conduits  à lasûite  de  l’inflammation. 

Lorsqu’un  calcul  volumineux  s’est  engagé  dans  le  conduit  cystique, 
puis  dans  le  conduit  cholédoque,  il  peut  être  arrêté  dans  la  portion 
duodénale  étroite  de  ce  dernier.  S’il  éprouve  quelque  difficulté  à 
passer,  sa  présence  seule  ou  les  contractions  des  conduits  et  de  la 
vésicule  donnent  lieu  aux  symptômes  de  la  colique  hépatique.  Mais 
il  peut  aussi  en  résulter  des  accidents  inflammatoires  plus  graves  s’il 
séjourne  en  un  point  du  canal  où  il  s’enchatonne.  La  bile  ne  peut 
plus  passer,  d’où  ictère;  l’inflammation  de  la  muqueuse  et  du  tissu 
sous-muqueux,  qu’il  détermine  par  son  contact,  se  propage  aux  or- 
ganes voisins,  au  péritoine  notamment.  Il  en  résulte  souvent  une  in- 
flammation suppurative  ou  nécrosique  limitée  qui  amène  la  perfo- 
ration. Si  le  calcul  est  arrêté  près  du  duodénum,  la  mortification 
d’une  partie  de  la  muqueuse  et  de  la  paroi  aura  pour  conséquence 
heureuse  le  passage  du  calcul  dans  l’intestin;  mais,  si  la  perforation 
se  fait  dans  le  péritoine,  il  en  résultera  une  péritonite  mortelle. 

Consécutivement  au  séjour  prolongé  dans  le  canal  cholédoque  ou 
dans  les  canaux  hépatiques  de  calculs  trop  volumineux  pour  être 
expulsés,  il  se  produit  une  rétention  complète  de  la  bile  et  une  dila- 
tation des  canaux  situés  en  arrière  de  l’obstacle.  Si  cet  état  dure 
pendant  un  certain  temps,  les  canaux  dilatés  s’épaississent  et  s’entou- 
rent d’une  couche  épaisse  de  tissu  fibreux;  leur  contenu  muqueux, 
séreux,  décoloré,  ou  encore  teinté  par  la  matière  colorante  de  la  bile, 
renferme  souvent  des  concrétions  biliaires  de  dimension  variable. 
Les  plus  gros  des  canaux  biliaires  situés  immédiatement  en  arrière 
de  l’obstacle  sont  souvent  les  seuls  qui  subissent  ces  lésions,  car 
elles  ne  se  propagent  pas  fatalement  à tout  l’ensemble  des  voies  d’ex- 
crétion de  la  bile.  On  trouve  cependant  quelques  kystes  contenant  de 
la  bile  plus  ou  moins  décolorée  en  divers  points  du  foie.  L’épaissis- 
sement fibreux  qu’on  note  autour  des  canaux  dilatés  reste  local,  et 
cette  cirrhose  partielle  ne  s’étend  pas  à tout  le  tissu  fibreux  des 
espaces  portes  ni  des  veines  sus-hépatiques.  Les  îlots  hépatiques 
sont  tous  cependant  plus  ou  moins  infiltrés  de  bile;  leurs  cellules 
sont  chargées  de  pigment  biliaire.  Mais  cette  rétention  biliaire  qui  est 
complète  et  ces  lésions  des  canaux  comparables  à la  ligature  expéri- 
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mciilalc  (lu  canal  cliolédof{uc  n’amènent  pas  une  cirrhose  générali- 
sée, ainsi  que  nous  l’avons  déjà  dit  précédemment  (voy.  p.  434). 

Les  canaux  biliaires  interlobulaires,  invisibles  à l’œil  nu,  sont 
altérés  dans  beaucoup  de  maladies  du  Ibie  : dans  la  cirrhose  (p.  422 
et  suiv.),  dans  l’atrophie  jaune  aiguë  (p.  383),  dans  les  masses  can- 
céreuses ou  dans  leur  voisinage , dans  l’empoisonnement  par  le 
phosphore  (0.  Wyss),  dans  les  hépatites  parenchymateuses,  et  à plus 
forte  raison  dans  les  hépatites  suppuratives.  Dans  les  hépatites  paren- 
chymateuses de  la  lièvre  puerpérale,  de  la  variole,  etc.,  nous  avons 
vu  une  infdtration  du  tissu  conjonctif  périvasculaire  par  des  cellules 
lymphatiques  et  en  même  temps  un  catarrhe  des  petits  canaux  com- 
pris dans  le  tissu  enilammé. 

Ces  lésions  inllammatoires  des  canaux  biliaires  qui  aboutissent  à 
une  sécrétion  muqueuse  abondante,  et  à la  formation  de  cellules  qui 
les  remplissent,  ont  certainement  pour  effet  d’empêcher  la  hile  sé- 
crétée parles  cellules  hépatiques  de  parvenir  jusqu’au  canal  cholé- 
doque. Il  en  résulte  une  rétention  de  la  bile. (Dans  les  tumeurs  hépa- 
tiques, la  déviation,  l’aplatissement  et  la  compression  des  canaux 
biiiai  res  entrent  aussi  pour  une  part  dans  la  production  de  l’ictère 
par  rétention  de  la  bile. 

Un  autre  accident  assez  rare  de  l’inflammation  des  conduits  bi- 
liaires consiste  dans  les  hémorrhagies  de  leur  muqueuse.  Elles  sur- 
viennent soit  dans  la  cirrhose,  soit  dans  le  cancer  du  foie  ou  l’in- 
llammation  simple  (Quinquaud,  thèse  de  Ferray).  Des  hémorrhagies 
accidentelles  peuvent  se  montrer  aussi  à la  suite  des  abcès  du  foie; 
dans  un  cas  rapporté  par  Lebert,  elles  se  sont  produites  à la  suite 
de  la  rupture  d’un  anévrysme  de  l’artère  hépatique  dans  la  vésicule 
biliaire. 

Tumeurs  de  la  vésicule  biliaire.  — D’après  Rokitansky,  il  se 
forme  quelquefois  du  tissu  adipeux  dans  le  tissu  conjonctif  sous- 
péritonéal  de  la  vésicule  biliaire  dans  la  polysarcie. 

Des  carcinomes  et  des  épithéliomes  à cellules  cylindriques  se  dé- 
veloppent dans  la  lunic[ue  muqueuse  de  la  vésicule. 

L’histoire  du  carcinome  de  la  vésicule  est  de  date  relativement 
récente,  et  cependant  ce  n’est  pas  une  alfection  absolument  rare,  car 
chaque  année  on  en  présente  plusieurs  faits  à la  Société  anatomique. 
11  peut  être  primitif  ou  secondaire;  ce  dernier  succède  à un  carci- 
nome du  foie,  de  l’eslomac,  de  l’intestin  ou  des  ganglions  voisins. 
Le  carcinome  primitif  de  la  vésicule  est  le  plus  souvent  un  carcinome 
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colloïde;  d’aiUres  fois  il  appartient  à l’encéplialoïde,  et  plus  l'arement 
an  squirrhe.  Le  plus  ordinairement,  sinon  touioui’s  (14  fois  sur  15 
observations  de  carcinome  et  d’épitliéliome  analysées  dans  la  thèse 
de  L.  Bertrand,  1870),  la  vésicule  contient  un,  deux  ou  un  nombre 
variable  de  calculs,  d’autant  plus  gros  qu’ils  sont  moins  nombreux. 
La  bile  est  quelquefois  décolorée,  d’autres  fois  elle  est  épaisse  et 
brune  ; elle  peut  contenir  des  fragments  détachés  de  la  tumeur.  La 
surface  de  la  vésicule,  dans  le  point  malade,  est  inégale,  bourgeon- 
nante, car  les  néoformations  revêtent  la  forme  villeuse  dans  la  vési- 
cule biliaire,  de  même  que  dans  la  vessie  urinaire.  La  tumeur  en- 
vahit soit  une  partie,  soit  la  totalité  de  la  muqueuse  dont  l’épaisseur 
est  accrue,  et  qui,  sur  une  surface  de  section,  montre  un  tissu  col- 
loïde ou  un  tissu  blanc  infiltré  de  suc  laiteux,  suivant  la  forme  du 
carcinome  à laquelle  on  a affaire.  La  lésion  de  la  muqueuse  et  du 
tissu  conjonctif  sous-muqueux  peut  se  propager  au  tissu  musculaire, 
qui  est  toujours  plus  ou  moins  œdémateux  et  hypertrophié.  La  cavité 
de  la  vésicule  est  généralement  accrue;  cependant  elle  a été  vue 
diminuée.  La  tumeur  se  poursuit  souvent  dans  le  canal  cystique  et 
dans  le  cholédoque,  dont  la  muqueuse  est  dégénérée,  bourgeon- 
nante, et  dont  le  calibre  est  rétréci,  d’où  rétention  de  la  bile  dans  les 
canaux  hépatiques  et  dans  les  canaux  biliaires  interlobulaires.  De 
l’ictère  et  des  kystes  biliaires  peuvent  en  être  la  conséquence.  En 
général  le  tissu  hépatique  est  lui-même  envahi  par  le  carcinome  dans 
les  points  voisins  de  la  vésicule  altérée,  et  tout  le  foie  est  parsemé 
de  nodosités  dont  la  structure  est  la  même  que  celle  de  la  tumeur 
primitive  de  la  vésicule.  Souvent  les  masses  cancéreuses  du  foie  sont 
si  considérables  et  la  lésion  de  la  vésicule  si  minime,  que  l’on  a peine 
à croire  que  celle-ci  soit  primitive  ; mais  l’extension  si  rapide  et  si 
considérable  du  carcinome  hépatique  secondaire  tà  celui  de  l’esto- 
mac, nous  fait  comprendre  le  rapport  qui  existe  entre  les  nodosités 
hépatiques  et  l’ulcère  de  la  vésicule. 

Les  ganglions  lymphatiques  du  voisinage  sont  toujours  altérés  et 
transformés;  le  duodénum,  le  côlon  et  même  l’estomac  peuvent  être 
envahis  par  le  carcinome  qui  a débuté  par  la  vésicule  biliaire.  Ces 
divers  organes  sont  alors  unis  par  des  adhérences  fibreuses  et  carci- 
nomateuses ; les  plaques  de  l’estomac  et  de  l’intestin  sont  plus  pe- 
tites et  plus  récentes  que  l’ulcère  de  la  vésicule. 

La  question  de  savoir  si  le  cancer  précède  la  formation  des  calculs, 
ou  bien  si  ces  derniers  existent  primitivement  et  comptent,  par 
l’irritation  qu’ils  déterminent,  parmi  les  causes  de  la  tumeur,  est 
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douteuse.  Nous  inclinerions  plutôt  pour  la  première  hypothèse. 

Les  boLiri^eons  superficiels  non  ulcérés  de  la  vésicule  atteinte  par 
le  cancer  sont  recouverts  par  des  cellules  cylindriques  et  sont  le  plus 
souvent  formés  par  un  tissu  simplement  embryonnaire  très  riche  en 
vaisseaux.  Quelquefois  cependant  ils  présentent  la  structure  alvéo- 
laire du  squirrhe,  de  fencéphaloïde  ou  du  carcinome  colloïde.  La 
partie  ulcérée  de  la  tumeur  est  dépourvue  de  tout  revêtement  épithé- 
lial. La  structure  alvéolaire  du  carcinome  esl  très  manifeste  dans  le 
tissu  sous-muqueux.  Dans  le  tissu  musculaire  on  note  d’abord  une 
infiltration  par  des  cellules  embryonnaires,  puis  un  véritable  tissu 
cancéreux. 


L’épithéliome  à cellules  cylindriques  de  la  vésicule  biliaire  ne 
diffère  pas  à l’œil  nu  du  carcinome  encépbaloïde  ; les  caractères  his- 
tologiques de  la  tumeur  sont  absolument  les  mêmes  que  ceux  que 
nous  avons  exposés  précédemment  à propos  de  l’épithéliome  à cel- 
lules cylindriques  du  foie.  L’épithéliome  primitif  de  la  vésicule 
donne  aussi  lieu  à des  nodosités  secondaires  du  foie,  et  il  présente 
les  mêmes  accidents  et  la  même  gravité  que  le  carcinome.  Dans  les 
observations  d’épithéliome  qui  ont  été  publiées,  il  y avait  égale- 
ment des  calculs  dans  la  vésicule. 
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PÉRITOINE 

Les  généralités  que  nous  avons  exposées  à propos  de  l’inflamma- 
tion expérimentale  du  péritoine  (t.  I,  p.  96  et  suiv.)  et  à propos  des 
altérations  des  séreuses  (t.  I,  p.  502  et  suiv.),  nous  dispenseront 
d’entrer  dans  tous  les  détails  relatifs  à l’histologie  pathologique  du 
péritoine. 

Péritonite.  — La  péritonite  est  aiguë  ou  chronique,  généralisée 
ou  partielle. 

La  péritonite  aiguë,  très  rarement  primitive  (rhumatismale),  est 
presque  constamment  le  résultat  d’un  traumatisme,  contusion  ou 
plaie,  ou  d’une  lésion  de  l’iin  des  organes  contenus  dans  la  cavité  péri- 
tonéale. Telles  sont  les  perforations  des  intestins,  de  l’estomac,  tels 
sont  les  abcès  ouverts  dans  sa  cavité,  les  inflammations  superficielles 
des  organes  recouverts  par  la  séreuse,  les  lymphangites  et  phlébites 
de  l’utérus  et  de  ses  annexes,  les  abcès  métastatiques  du  foie,  etc. 

Dans  \di péritonite  aiguë  généralisée,  l’injection  vasculaire  est  très 
grande  et  s’accompagne  dès  le  début  d’un  épanchement  fibrino-puru- 
lent  plus  ou  moins  abondant  entre  les  mailles  du  grand  épiploon,  dans 
le  tissu  conjonctif  de  la  séreuse,  entre  ses  feuillets  et  à sa  surface.  Le 
péritoine  pariétal  est  atteint  aussi  bien  que  les  différents  feuillets 
des  épiploons  et  des  méso,  et  il  se  produit  très  rapidement  des  adhé- 
rences fibrineuses  entre  le  feuillet  pariétal  et  le  feuillet  viscéral  et 
•entre  les  différents  organes  contenus  dans  l’abdomen. 

Ainsi,  dans  la  péritonite  puerpérale,  lorsque  le  sujet  a succombé 
deux  ou  trois  jours  seulement  après  le  début  du  mal,  on  trouve  le 
feuillet  pariétal  du  péritoine  épaissi  et  infiltré  de  pus,  de  couleur 
grise  et  opaque,  uni  par  places,  soit  avec  le  grand  épiploon,  soit  avec 
les  intestins,  par  des  fausses  membranes  fibrineuses  molles,  impré- 
gnées de  pus.  Le  pus  épanché  dans  la  cavité  du  ventre  est  collecté  en 
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certains  points  déclives,  comme  dans  le  petit  bassin,  autour  des  an- 
nexes de  l’utérus,  dont  l’innammalion  suppurative  est  souvent  le 
point  de  départ  de  la  péritonite,  à la  lace  inférieure  du  foie,  dans 
l’arrière-cavité  des  épiploons,  etc.  Le  grand  épiploon  vascularisé  et 
épaissi  est  tantôt  étalé  et  adhérent  à la  surface  des  intestins,  tantôt 
revenu  sur  lui-même  et  pelotonné,  formant  une  masse  charnue, 
rouge,  irrégulière  et  couverte  de  pus.  Lorsque  le  grand  épiploon  est 
étalé,  il  adhère  aux  intestins  et  surtout  aux  anses  de  l’intestin  grêle, 
dont  il  est  difficile  de  le  détacher;  il  est  aussi  presque  toujours  uni 
à la  paroi  abdominale  par  plusieurs  points  de  son  bord  libre.  Au- 
dessous  de  l’épiploon,  les  anses  intestinales,  gonllées  et  distendues 
par  des  gaz,  sont  soudées  les  unes  aux  autres  par  de  la  fibrine  impré- 
gnée de  pus,  formant  soit  une  couche  épaisse,  soit  un  mastic  gris  ou 
gris-jaunatre  qui  comble  les  sillons  de  séparation  des  anses  voisines. 
Cet  exsudât  épais,  semi-solide,  est  plus  ou  moins  abondant.  Il  estdif- 

( 


Fig.  106. — Épiploon  enflammé  artificiellement,  préparé  [par  l’imprégnation  d’argent  et  montrant  les 
cellules  épithéliales  tuméfiées  en  voie  de  prolifération  et  en  train  de  se  détacher  des  travées.  Des 
globules  de  pus  sont  englobés  par  de  la  fibrine  et  restent  ainsi  reliés  aux  travées  fibreuses. 


ficile  de  séparer  les  segments  de  l’intestin  ainsi  agglutinés  sans 
rompre  la  paroi  de  quelqu’un  d’entre  eux,  car  les  membranes  intes- 
tinales sont  elles-mêmes  infiltrées  de  liquide,  pâles  et  ramollies. 
Cette  infiltration  atteint  la  muqueuse  elle-même,  qui  est^  tantôt  ané- 
miée, tantôt  congestionnée  et  toujours  couverte  d’un  mucus  d’as- 
pect puriforme.  La  surface  du  foie  et  de  la  rate  montre  également 
une  inflammation  superficielle  intense  ; le  péritoine  y est  infiltré  de 
pus  et  leur  capsule  propre  est  épaissie  et  opaque.  Il  existe  toujours, 
au  niveau  des  annexes  de  l’utérus,  du  foie  ou  d’autres  organes,  de 
la  lymphangite,  de  la  phlébite,  ou  des  abcès  superficiels  qui  sont  le 
point  de  départ  de  la  péritonite  purulente. 

L’exsudât  intra-abdominal  peut  être  séro-puruleut  ou  tout  à fait 
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séreux;  dans  l’iin  et  l’autre  cas  il  contient  loujours  des  flocons  de 
fibrine. 

Dans  les  mailles  du  grand  épiploon,  on  retrouve  les  lésions  que 
nous  avons  décrites  dans  la  péritonite  expérimentale  (t.  I,  p.  97), 
c’est-à-dire  de  la  fibrine,  des  cellules  lymphatiques  et  des  cellules 
tuméfiées,  granuleuses,  contenant  un  ou  plusieurs  noyaux.  Des  cel- 
lules lymphatiques  et  de  la  fibrine  existent  entre  les  fibres  du  tissu 
conjonctif  de  toutes  les  membranes  qui  paraissent  épaissies  et  opa- 
ques à l’œil  nu.  L’accumulation  des  cellules  lymphatiques  se  fait  tout 
particulièrement  autour  des  vaisseaux. 

Le  foie  et  les  reins  sont  pales  sur  une  surface  de  section  et  leurs 
cellules  sont  généralement  granulo-graisseuses. 

L’exsudât  liquide  du  péritoine  peut  contenir  du  sang  en  même 
temps  que  de  la  sérosité  fibrineuse  et  du  pus;  le  tissu  cellulaire  sous- 
péritonéal  est  alors  le  siège  d’ecchymoses.  Mais  cette  forme  hémor- 
rhagique de  la  péritonite  est  rarement  simple;  elle  complique  pres- 
que toujours  des  néoplasmes,  le  cancer,  les  tuberculeSj  ou  bien  elle 
est  liée  à la  cirrhose  hépatique.  Nous  la  retrouverons  bientôt  à 
propos  des  péritonites  chroniques. 

La  terminaison  de  la  péritonite  aiguë  est  variable.  Lorsqu’elle 
ne  produit  pas  rapidement  la  mort , l’épanchement  liquide  est 
résorbé  en  même  temps  que  du  tissu  conjonctif  embryonnaire  se 
forme  à la  surface  du  péritoine  et  pénètre  dans  les  fausses  membranes 
fibrineuses  avec  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation,  à parois  em- 
bryonnaires. Ces  fausses  membranes  organisées  établissent  des  adhé- 
rences fibreuses  entre  les  parties  enflammées.  Il  en  résulte  parfois 
une  série  de  troubles  digestifs  dus  à ce  que  les  intestins  sont  rétré- 
cis, immobilisés  ou  fixés  dans  une  situation  anormale.  Des  brides 
celluleuses,  étendues  du  grand  épiploon  au  péritoine  pariétal  ou  à 
l’intestin  grêle,  des  membranes  filamenteuses  établies  entre  le  péri- 
toine viscéral  et  le  péritoine  pariétal  peuvent  être  la  cause  d’étran- 
glements internes. 

Dans  d’autres  cas,  la  péritonite  aiguë  purulente  se  termine,  après 
la  résorption  d’une  partie  de  fexsudat  liquide,  par  une  sorte  de  ca- 
séification du  pus.  Celui-ci  se  réunit  dans  un  ou  plusieurs  points  du 
péritoine,  s’enkyste  dans  des  fausses  membranes  et  devient  caséeux. 
D’autres  fois  des  foyers  de  suppuration  limités  siégeant,  soit  dans  le 
petit  bassin  en  arrière  du  rectum,  soit  entre  les  feuillets  du  mésen- 


de  l’intestin  de  dehors  en  dedans,  ou  bien  à travers  la  paroi  ab- 
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dominale  se  donnent  alors  jour  au  dehors.  Lorsque  la  suppuration 
se  fait  jour  à la  fois  du  côté  de  l’intestin  et  du  côté  de  la  peau,  il  se 
fait  une  fistule  stercorale. 

La  2)érilonile  aiguë  j^artielle  est  traumatique  ou,  ce  qui  est  le 
plus  habituel,  consécutive  à l’inflammation  d’un  organe  contenu 
dans  le  péritoine.  On  comprend  que  dans  une  inflammation  pro- 
pagée jusqu’à  la  surface  d’un  de  ces  organes,  le  péritoine  soit 
fatalement  enlbmmé  lui-même.  C’est  ainsi  qu’une  péritonite  par- 
tielle se  développe  au  niveau  du  foie,  de  la  vésicule  biliaire,  de 
la  rate,  de  t’ulérus  et  de  ses  annexes,  de  la  vessie,  etc.,  toutes 
les  fois  qu’ils  sont  le  siège  d’inflammations,  de  tubercules  ou  de 
tumeurs  s’étendant  jusqu’à  leur  surface.  Les  plus  communes  de  ces 
péritonites  aiguës  partielles  sont  celles  du  petit  bassin  à la  suite  de 
la  phlébite  et  de  la  lymphangite  de  l’utérus  et  des  ligaments  larges, 
de  la  métrite  de  l’accouchement  ou  de  l’avortement,  de  l’hématocèle 
péri-iitérine,  etc.  Au  niveau  du  cæcum,  une  péritonite  aiguë  succède 
aussi  assez  souvent  à l’inflammation  simple  ou  ulcérative,  ou  aux 
perforations  de  l’appendice  iléo-cæcal  (voy.  t.  II,  p.  317  et  318). 
Cependant,  si  l’appendice  est  accolé  à la  paroi  postérieure  du  cæcum, 
comme  cela  arrive  quelquefois,  il  se  trouve  plongé  dans  le  tissu  cel- 
lulaire rétro-cæcal,  en  dehors  du  péritoine  par  conséquent,  et  son 
inflammation  ou  sa  perforation  détermineront  alors  une  inflamma- 
tion simple  ou  phlegmoneuse  du  tissu  cellulaire  qui  l’avoisine  Les 
ulcérations  du  cæcum  amènent  les  mêmes  accidents. 


La  j)éritonite  chronique  généralisée  succède  à la  péritonite  aiguë, 
ou  bien  elle  s’établit  d’emblée.  Dans  ce  dernier  cas,  il  est  très  rare 
({u’elle  ne  soit  pas  en  rapport  avec  une  affection  chronique,  tubercu- 
lose péritonéale  et  intestinale,  cancer  de  l’un  des  organes  contenus 
dans  le  ventre,  cirrhose  du  foie,  maladie  du  cœur,  cachexie 
palustre,  etc. 

Dans  la  péritonite  cancéreuse,  les  productions  nouvelles  dévelop- 
pées à la  surface  du  péritoine  versent  dans  la  cavité  de  cette  séreuse 
de  grandes  cellules  munies  de  noyaux  volumineux  et  de  nucléoles 
énormes  qui  se  mêlent  aux  cellules  lymphatiques  et  à l’exsudât  li- 
quide. Aussi  peut-on,  ainsi  que  cela  nous  est  arrivé  plusieurs  fois, 
diagnostiquer  une  péritonite  cancéreuse  par  l’examen  microscopique 
du  liquide  retiré  à l’aide  d’une  ponction  exploratrice. 

La  péritonite  chronique  qui  succède  à la  péritonite  aiguë  amène 
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des  adhérences  entre  les  anses  intestinales,  entre  celles-ci  et  les  or- 
ganes voisins  et  la  paroi  abdominale;  ces  adhérences  sont  constituées 
par  du  tissu  fibreux  filamenteux  ou  lamellaire  plus  ou  moins  souple 
et  plus  ou  moins  abondant.  Il  peut  en  résulter  une  oblitération  com- 
plète de  la  cavité  du  péritoine.  Si  le  tissu  conjonctif  nouveau  est  assez 
mince,  mou  et  celluleux,  pour  que  les  intestins  puissent  se  mou- 
voir, la  vie  sera  encore  possible  ainsi  que  le  témoignent  les  au- 
topsies de  personnes  âgées,  qui  assurément  portaient  depuis  nombre 
d’années  pareilles  lésions. 

Dans  les  maladies  du  cœur,  dans  la  cirrhose  hépatique  et  dans  la 
cachexie  palustre  avec  hypertrophie  de  la  rate,  ce  n’est  pas,  k propre- 
ment parler,  une  véritable  péritonite  qu’on  observe,  mais  un  épan- 
chement séreux  ou  ascite.  Cependant,  à l’épanchement  ascitique  pur, 
s'ajoulent  constamment  quelques  lésions  qu’on  peut  rapporter  à 
l’inflammation  chronique.  Ces  lésions  consistent  dans  l’épaississe- 
ment des  capsules  propres  et  du  revêtement  péritonéal  du  foie  et  de 
la  rate,  dans  des  excroissances  végétantes  ou  granuleuses  de  la  sur- 
face du  foie  dans  la  cirrhose,  du  péritoine  périsplénique  dans  la 
cachexie  palustre  et  dans  la  cachexie  cardiaque.  Déplus,  le  péri- 
toine pariétal  est  épaissi;  l’épiploon  et  les  intestins  présentent  quel- 
quefois des  adhérences  ou  des  franges  épaisses  et  vasculaires. 

Dans  la  cirrhose  du  foie,  il  se  joint  très  souvent  à cet  état  une 
péritonite  plus  accusée,  caractérisée  par  la  présence  de  flocons 
librineux  dans  l’exsudât  séreux  ou  séro-sanguinolent  (voy.  p.  417). 
Les  ponctions  abdominales  ne  paraissent  pas  être  toujours  étrangères 
au  développement  ou  à l’aggravation  de  ces  états  inflammatoires  du 
péritoine. 

La  péritonite  hémorrhagique  chronique  ou  subaiguë,  qu’on 
l’observe  dans  la  cirrhose  hypertrophique,  dans  le  rhumatisme  arti- 
culaire, dans  la  tuberculose,  dans  la  maladie  de  Bright,  etc.,  se 
caractérise  par  des  néomembranes  vascularisées  qui  ont  une  struc- 
ture analogue  à celles  de  la  pachyméningite  (voy.  t.  I,  p.  685).  Ces 
néomembranes  occupent  une  partie  ou  la  totalité  du  péritoine  pa- 
riétal, la  surface  péritonéale  des  intestins  et  du  mésentère  ; toute  la 
surface  péritonéale  du  grand  et  du  petit  bassin  peut  en  être  tapissée. 
Elles  sont  simples  et  minces,  formées  d’une  seule  couche,  ou  bien 
elles  présentent  des  feuillets  superposés  séparés  par  du  sang  épanché  ; 
le  tissu  embryonnaire  qui  les  compose  peut  aussi  être  infiltré  de 
globules  rouges  du  sang.  Lorsqu’elles  sont  épaisses  et  ecchymoti- 
ques,  le  liquide  épanché  dans  l’abdomen  contient  toujours  du  sang 
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en  assez  grande  quantité.  Le  tissu  conjonctif  sous-jacent  aux  néo- 
meinbranes  est  quelquefois  aussi  le  siège  d’infiltrations  sanguines. 
Cette  forme  de  péritonite  est  remarquable  en  ce  que  parfois  toute  la 
surface  du  péritoine  est  de  couleur  brun-noirâtre,  ainsi  que  le  liquide 
épanché.  Ces  hématomes  du  péritoine  se  localisent  quelquefois,  dans 
le  cul-de-sac  rétro-utérin,  par  exemple,  où  ils  constituent  une  va- 
riété de  l’hématocèle  péri-utérine. 


Tubercules  du  péritoine  et  péritonite  tuberculeuse.  — Rien  n’est 
plus  varié  que  la  distribution  et  les  conséquences  des  tubercules  du 
péritoine.  Ils  peuvent  être  très  discrets,  comme  on  le  voit  chez  cer- 
tains tuberculeux,  chez  lesquels  il  existe  seulement  quelques  granu- 
lations semi-transparentes,  très  petites,  sur  le  feuillet  intestinal  du 
péiâtoine,  au  niveau  des  ulcérations  tuberculeuses  de  la  muqueuse. 
Les  lymphatiques  qui  rampent  sous  le  péritoine  sont  alors  enflammés 
et  tuberculeux  (voy.  t.  Il,  p.  349),  et  à leur  niveau  on  trouve  quel- 
quefois des  traces  de  péritonite,  des  fausses  membranes  fibrineuses 
et  des  adhérences  molles. 

Mais  les  choses  changent  de  face  lorsque  tout  le  péritoine  ou  une 
notable  partie  de  la  séreuse  sont  couverts  de  granulations  miliaires. 
Il  en  résulte  souvent  une  péritonite  caractérisée  surtout,  sinon  uni- 
quement, par  une  ascite  considérable;  le  liquide  épanché  est  citrin, 
transparent  et  montre  quelquefois  des  flocons  fibrineux.  C’est  là  ce 
qu’on  observe  lorsque  les  granulations  sont  petites  et  qu’elles  siègent 
à la  surface  de  la  séreuse. 

Dans  d’autres  circonstances,  la  péritonite  est  plus  intense,  enpar- 
ticulier  lorsque  les  granulations  se  montrent  dans  le  tissu  conjonctif 
profond  du  péritoine  et  de  ses  replis.  Le  mésentère,  le  grand  épi- 
ploon, le  mésocôlon  présentent  alors  un  épaississement  considérable, 
car  les  granulations  sont  entourées  d’un  tissu  embryonnaire  avec  le- 
quel elles  se  continuent  sans  ligne  de  démarcation.  L’épaisseur  du 
grand  épiploon  ou  du  mésentère  atteint  ainsi  1 centimètre  et  même 
l centimètre  et  demi.  Le  grand  épiploon  se  ratatine  et  s’accole  au 
côlon  transverse.  Le  mésentère  se  rapproche  aussi  de  son  insertion 
fixe  en  y attirant  et  en  y fixant  la  masse  de  l’intestin  grêle. 

Le  liquide  épanché,  dans  cette  forme  de  péritonite  tuberculeuse, 
est  de  nature  variable  : citrin  au  début,  il  peut  devenir  puriforme 
et  présenter  des  flocons  fibrineux,  en  même  temps  que  des  fausses 
membranes  fibrineuses"  se  déposent  à la  surface  de  la  séreuse.  Il 
se  résorbe  souvent  en  totalité  ou  en  partie,  et  le  ventre  diminue  de 
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volume  sans  perdre  sa  rénitence.  Le  pus  épanché  se  collecte  quel- 
quefois en  un  ou  plusieurs  points,  aux  parties  déclives  où  il  séjourne 
enkysté  par  des  fausses  membi*anes  et  il  y devient  caséeux. 

La  péritonite  tuberculeuse  est  quelquefois  limitée  en  haut  par  dos 
adhérences  du  grand  épiploon  à la  paroi  abdominale.  Aussi  peut-on 
trouver  la  cavité  du  péritoine  tout  à fait  normale  au-dessus  de  l’om- 
bilic,  tandis  qu’au-dessous  elle  contient  du  pus  séreux  ou  épais,  et 
est  tapissée  de  fausses  membranes,  reposant  sur  la  séreuse  infiltrée 
de  tubercules.  Si,  dans  ces  cas,  la  péritonite  est  limitée  à la  région 
inférieure  de  l’abdomen,  cela  tient  à ce  que  le  point  de  départ  de 
l’éruption  tuberculeuse  est  dans  l’intestin  grêle,  dont  la  muqueuse 
est  ulcérée. 

Dans  certaines  péritonites  tuberculeuses,  l’épanchement  intra- 
abdominal  est  sanguinolent.  Dans  cette  variété  on  observe  souvent, 
autour  des  granulations  tuberculeuses,  des  ecchymoses  et  des 
néomembranes  vascularisées  qui  sont  elles-mêmes  le  siège  de  gra- 
nulations. 

Les  tubercules  du  péritoine  peuvent  acquérir  chez  les  enfants 
et  plus  rarement  chez  les  adultes  le  volume  de  petits  pois  ou  de 
fèves,  et  même  d’amandes  ; ils  sont  alors  produits  par  la  réunion 
de  plusieurs  granulations.  Ces  gros  tubercules  répandus  à la  sur- 
face du  mésentère,  de  l’épiploon,  du  périloine  pariétal,  etc.,  sont 
caséeux. 

Les  ganglions  lymphatiques,  situés  soit  dans  le  mésentère  et  à son 
insertion,  soit  au-dessus  de  la  petite  courbure  de  l’estomac,  et  les 
ganglions  lombaires  participent  toujours  plus  ou  moins  à la  tuber- 
culose. Ils  montrent  soit  des  granulations,  soit  une  infiltration  caséeuse. 
Lorsque  ces  glandes  sont  très  volumineuses  et  caséeuses,  on  donne 
à la  lésion  le  nom  de  carreau.  On  observe  surtout  le  carreau  chez  les 
enfants  scrofuleux. 

Nous  n’avons  pas  à revenir  sur  la  structure  des  tubercules  du  péri- 
toine et  des  ganglions  lymphatiques  (voy.  t.  I,  p.  512  et  052).  Nous 
ajouterons  seulement  que  les  bacilles  de  la  tuberculose  s’y  rencon- 
trent comme  dans  toutes  les  productions  de  ce  genre.  Dans  les  gan- 
glions, le  siège  des  bacilles  est,  comme  celui  des  îlots  tuberculeux, 
la  substance  corticale  et  le  plus  souvent  les  follicules.  Dans  le  tissu 
conjonctif  périphérique  aux  ganglions  tuberculeux,  il  existe  aussi 
des  follicules  tuberculeux  ou  une  infiltration  diffuse  avec  des 
bacilles. 
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La  périlonile  chronique  partielle  reconnaît  pour  cause  ordinaire 
une  inflammation  chronique  d’un  organe  contenu  dans  le  péritoine. 
Ainsi  la  pérityphlitc  laisse  à sa  suite  des  adhérences  de  l’appendice 
vermiculaire,  les  inflammations  des  annexes  de  l’utérus  déterminent 
des  adhérences  de  la  trompe  à rulérus,  la  formation  de  tissu 
fibreux  dans  les  ligaments  de  la  trompe  et  de  l’ovaire,  etc.  Les  corps 
étrangers  du  péritoine  venus  du  tube  digestif  consécutivement  à une 
perforation  qui  s’est  limitée  par  des  adhérences,  les  polypes  fibreux 
utérins  saillants  dans  le  ventre,  les  lipomes  et  papi Homes  des  vil- 
losités épiploïques  pédiciilisés  ou  détachés,  ou  pour  mieux  dire 
tombés  dans  la  cavité  du  péritoine,  les  grossesses  extra-utérines,  etc., 
sont  autant  de  causes  de  péritonites  chroniques  locales.  Elles  se  ca- 
ractérisent surtout  par  des  pseudo-membranes  fibreuses. 

Les  tubercules,  lorsqu’ils  se  développent  uniquement  dans  un  point 
du  péritoine,  donnent  aussi  lieu  à une  péritonite  localisée.  Telle 
est  la  tuberculose  primitive  des  trompes,  qui  s’accompagne  habi- 
tuellement de  granulations  tuberculeuses  du  péritoine  qui  revêt 
l’utérus,  ses  annexes  et  la  cavité  du  petit  bassin. 


Carcinome  primitif  du  péritoine  et  péritonite  cancéreuse.  — 
Le  cancer  primitif  du  péritoine  débute  généralement  dans  l’épi- 
ploon. Il  peut  être  constitué  par  du  carcinome  encéphaloïde  ou 
par  du  squirrhe,  mais  le  plus  souvent  il  revêt  la  forme  du  carcinome 
colloïde.  Ce  dernier  constitue  quelquefois  des  tumeurs  considéra- 
bles, comprenant  toute  l’étendue  du  péritoine  : le  grand  épiploon, 
le  mésentère,  le  méso'côlon,  le  feuillet  péritonéal  du  foie.  Le  vo- 
lume de  la  tumeur  qui  remplit  l’abdomen  est  tel,  qu’on  prend  alors 
souvent  le  cancer  colloïde  pour  un  kyste  très  volumineux  de  l’o- 
vaire. La  structure  de  ces  carcinomes  colloïdes  ne  présente  rien  de 
spécial;  la  description  générale  en  a été  donnée  tome  1 à la  page  212  : 
les  parties  les  plus  anciennes  sont  foianées  de  grands  alvéoles  rem- 
plis de  cellules  sphériques,  volumineuses  et  transparentes.  Dans 
les  parties  les  plus  récentes  il  existe  beaucoup  de  tissu  fibreux  à 
fibrilles  extrêmement  fines  enfermant  entre  elles  une  substance 
colloïde  avec  ou  sans  cellules  libres. 

Le  carcinome  secondaire  du  péritoine  survient  à la  suite  des 
lumeursde  même  nature  de  l’estomac,  de  l’intestin,  du  foie,  de 
rutérus  et  de  ses  annexes. 

Il  se  montre  généralement  tout  d’abord  sous  la  forme  d’un  épaissis- 
sement diffus  ou  nodulaire  du  tissu  conjonctif  du  péritoine  en  rap- 
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port  avec  l’organe  malade.  C’est  ainsi  que,  dans  le  cancer  de  l’es- 
lomac,  le  feuillet  péritonéal  de  cet  organe  monlre,  soit  des  no- 
dosités cancéreuses,  soit  une  inliltration  de  même  nature  ; presque 
toujours  on  peut  y découvrir  des  veines  ou  des  vaisseaux  lympha- 
tiques, qui  rampent  sous  le  péritoine  et  qui  viennent  de  la  tumeur 
stomacale  pour  se  rendre  au  foie  ou  dans  les  ganglions  lympha- 
tiques voisins.  Ces  premières  manifestations  du  carcinome  péritonéal 
sont  suivies  d’une  généralisation  à toute  la  séreuse,  qui  se  recouvre 
de  granulations  ou  petites  tumeurs,  variant  du  volume  d’un  grain  de 
millet  à celui  d’un  petit  pois  ou  plus.  Les  plus  petites  de  ces  granula- 
tions, surtout  loi’sque  le  carcinome  primitif  est  un  squirrhe,  ressem- 
blent beaucoup,  à l’œil  nu,  aux  tubercules.  L’examen  microscopique 
ne  peut  laisser  subsister  aucune  hésitation,  car  toutes  ces  néofor- 
mations reproduisent  exactement  la  structure  de  la  tumeur  primi- 
tive. Pour  peu  qu’il  y ait  doute  sur  la  nature  des  granulations,  cet 
examen  doit  être  pratiqué.  11  n’est  pas  très  rare  de  voir  une  éruption 
de  granulalions  tuberculeuses  généralisées  à tout  le  péritoine  sur- 
venir à la  fin  d’un  cancer  de  Putérus  ou  de  l’estomac. 

Les  carcinomes  secondaires  du  péritoine  s’accompagnent  toujours 
de  péritonite  plus  ou  moins  intense  caractériséee  tantôt  par  un 
épanchement  abdominal  citrin  plus  ou  moins  abondant,  tantôt  par 
une  exsudation  fibrineuse.  D’autres  fois  les  productions  cancéreuses 
du  péritoine  s’accompagnent  de  néomembranes  vascularisées,  et 
d’un  exsudât  bémorrbagiqiie.  Ces  formations  nouvelles  du  tissu 
conjonctif  déterminent,  entre  les  organes,  des  adhérences  filamen- 
teuses, qui,  le  cancer  s’étendant  toujours,  finissent  par  subir  elles- 
mêmes  la  métamorphose  cancéreuse. 

Enfin  il  peut  survenir  une  péritonite  aiguë  purulente  lorsqu’un 
segment  du  tube  digestif,  atteint  de  cancer,  s’ouvre  dans  le  péritoine, 
ou  lorsque  la  destruction,  le  ramollissement  putrilagineux  de  la 
tumeur  cancéreuse  déterminent  la  formation  d’un  clapier  situé  très 
près  de  la  surface  de  la  séreuse  ; c’est  en  particulier  ce  qui  s’observe 
dans  le  carcinome  de  l’utérus  et  de  ses  annexes.  Rien  n’est  plus 
commun  que  la  terminaison  de  ce  carcinome  par  péritonite  subaiguë 
ou  aiguë  et  purulente,  soit  que  la  trompe,  dégénérée  et  libre,  verse 
du  suc  cancéreux  dans  le  péritoine,  soit  que  la  destruction  putrilagi- 
neuse  du  col,  et  d’une  partie  du  corps  utérin,  intéresse  le  péritoine 
du  petit  bassin,  et  produise  par  voisinage  une  péritonite  aiguë.  Le 
carcinome  primitif  du  grand  épiploon  détermine  quelquefois,  en 
outre  de  la  péritonite,  des  abcès  du  tissu  conjonctif  profond  de  la 
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paroi  abdominale  antérieure,  situés  entre  les  plans  musculaires  et 
arrivant  jusque  dans  le  tissu  cellulo-adipeux  sous-cutané. 

Les  autres  néoformations,  ou  tumeurs  du  péritoine,  sont  très 
rares;  ce  sont  des  lipomes  dont  l’origine  est  dans  le  tissu  adipeux 
qui  double  le  feuillet  pariétal,  ou  dans  les  appendices  épiploïques, 
et  des  kystes  de  nature  fort  diverse.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’exa- 
miner un  kyste  prolifère  considérable  du  péritoine  enlevé  par 
M.  Maisonneuve,  et  plusieurs  exemples  de  kystes  dermoïdes  con- 
tenant de  la  graisse,  des  cheveux,  des  os,  des  dents,  etc. 

L’un  de  nous  a observé  une  fois,  à une  autopsie  de  femme  âgée, 
morte  «à  la  Salpêtrière,  des  corpuscules  de  Pacini  ou  de  Yater  dans 
te  péritoine  diaphragmatique.  Ces  corpuscules  avaient  de  i à 5 et 
:]  millimètres  de  longueur;  plusieurs  d’entre  eux  parlaient  d’un 
])édicule  commun  ; ils  présentaient  leurs  lames  concentriques  et  leur 
tilet  nerveux  central  absolument  comme  dans  les  corpuscules  de 
Pacini  des  doigts. 

Les  kystes  hydatiques  contenant  des  échinocoques  existent  cfuel- 
quefois  dans  le  péritoine,  qu’ils  proviennent  de  l’ouverture  spon- 
tanée d’un  kyste  du  foie  dans  la  cavité  abdominale,  ou  qu’ils  se 
soient  développés  primitivement  dans  le  grand  épiploon  ou  dans  une 
autre  partie  de  la  séreuse. 
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Le  pancréas  est  formé  de  grains  glanduleux,  ou  acini,  qui  dé- 
versent leur  produit  de  sécrétion,  le  suc  pancréatique,  par  l’in- 
termédiaire du  canal  de  Wirsung,  à rainpoule  de  Vater,  dans  la 
seconde  partie  du  duodénum.  Il  existe  habituellement  un  second 
canal  excréteur  qui  vient  de  la  tête  du  pancréas  et  qui  s’ouvre  isolé- 
ment auprès  du  premier  (Yerneuil,  Cl.  Bernard,  Sappey).  Les  vési- 
cules, ou  culs-de-sac  glandulaires,  ont  de  45  à OOp^de  diamètre; 
elles  sont  entourées  d’une  membrane  propre  très  mince  et  con- 
tiennent des  cellules  prismatiques  dont  le  sommet  correspond  à la 
lumière  de  la  vésicule.  Les  conduits  excréteurs,  dont  la  paroi  mince 
est  composée  seulement  de  tissu  conjonctif  et  de  fibres  élastiques, 
sont  tapissés  d’une  seule  couche  de  cellules  cylindriques  de  petite 
dimension. 

Ces  conduits  étant  injectés  au  bleu  de  Prusse  soluble,  sous  une 
pression  faible  et  continue,  la  matière  pénètre  d’abord  dans  la  lumière 
centrale  du  cul-de-sac,  puis  dans  un  système  de  canaux  formant  un 
réseau  complet  autour  des  cellules  glandulaires  (Langerhans,  Saviotli, 
Gianuzzi). 

Ce  réseau  de  canalicules  est  comparable  à celui  des  canalicules 
biliaii  ■es  intralobulaires  (voy.  p.  361). 

Les  acini  de  la  glande  sont  logés  dans  une  atmosphère  cellulo- 
adipeuse,  qui  sert  de  soutien  aux  vaisseaux  sanguins  et  aux  nerfs. 
Les  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques  affectent  la  même  disposition 
que  dans  les  glandes  salivaires.  Les  nerfs,  provenant  du  grand 
sympathique,  composés  surtout  de  fibres  fines,  accompagnent  les 
vaisseaux. 

Le  suc  pancréatique,  clair,  limpide,  un  peu  visqueux,  alcalin. 


sionner  les  graisses  (Eberle,  CL  Bernard).  De  plus,  il  agit  à la 
manière  de  la  salive  pour  compléter  la  transformation  en  sucre 


■m 


PANCRÉAS. 


des  matières  amylacées  (Boiichardat  et  Sandras)  ; enfin  il  concourt 
aussi  à la  digestion  des  aliments  azotés  (L.  Gorvisart).  Le  pancréas 
est  donc  une  des  glandes  les  plus  nécessaires  à la  digestion  intes- 
linale,  si  elle  n’est  pas  absolument  indispensable  à la  vie.  Lorsque 
le  suc  pancréatique  n’arrive  plus  à l’intestin,  les  matières  grasses 
sont  incomplètement  digérées,  et  l’on  en  trouve  dans  les  fèces,  qui 
sont  alors  le  plus  souvent  liquides  (diarrhée  graisseuse). 


1.  — Anatomie  patUologique  du  pancréas. 


L’anatomie  pathologique  du  pancréas  a été  jusqu’ici  peu  étudiée, 
surtout  parce  que  les  modifications  pathologiques  des  cellules  glan- 
<lulaij  es  et  du  tissu  conjonctif  de  la  glande  ne  produisent  pas  de 
changements  bien  appréciables  à l’œil  nu;  aussi  trouvons-nous  dans 
les  traités  d’anatomie  pathologique  peu  de  renseignements  précis 
sur  les  lésions  histologiques  de  cet  organe. 

Inflammation  parenchymateuse.  — D’après  G.-E.-E.  Hoffmann 
{Observations  sur  les  lésions  des  organes  dans  le  typhus  abdo- 
minal, 1869),  le  pancréas  serait  constamment  altéré  dans  la  hèvre 
typhoïde  de  la  même  façon  que  le  foie.  On  observerait  dans  la  pre- 
mière semaine  de  la  maladie  une  hyperhémie  très  intense  du  tissu 
conjonctif,  tandis  que  les  cellules  glandulaires  seraient  hypertro- 
phiées. Dans  la  seconde  semaine,  les  cellules  contiendraient  plu- 
sieurs noyaux  ; leur  protoplasma  deviendrait  granuleux  et  se  rem- 
plirait de  granulations  graisseuses  au  point  de  masquer  les  noyaux; 
4e  contour  des  cellules  serait  peu  marqué.  L’hypertrophie  des  acini 
résultant  de  cette  lésion  causerait  une  compression  sur  les  vais- 
seaux et  une  anémie  du  tissu  conjonctif  interstitiel. 

Il  est  probable  qu’une  lésion  analogue  existe  dans  une  série  de 
processus  infectieux. 

L’inflammation  suppurative  du  pancréas  est  extrêmement  rare  ; 
mais  cependant  elle  n’est  pas  sans  exemple,  qu’il  s’agisse  d’abcès 
métastatiques  disséminés,  d’une  suppuration  diffuse  de  la  glande  ou 
d’une  inflammation  propagée  à tout  le  tissu  conjonctif  qui  l’entoure 
et  aux  ganglions  lymphatiques.  G’est  ainsi  qu’on  a vu  (Gendrin) 
le  pancréas  baigner  dans  un  abcès  formé  autour  de  lui,  abcès  qui 
peut  s’ouvrir  dans  le  péritoine,  dans  le  duodénum  ou  dans  l’estomac. 
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11  faudrait  bien  se  garder  de  confondre  avec  des  abcès  les  kystes 
contenant  une  bouillie  blanclnUre,  comme  nous  en  rapporterons 
bientôt  des  exemples. 

h'inllainmalion  interstitielle  peut  aussi  se  montrer  dans  le  tissu 
conjonctif  du  pancréas.  D’après  les  observations  en  petit  nombre 
qui  en  ont  été  publiées,  la  tète  du  pancréas  serait  englobée  dans 
l’épaississement  inlïammaloire  chronique  du  tissu  conjonctif  qui 
l’entoure  ainsi  que  le  duodénum.  C’est,  par  exemple,  ce  qu’on  voit 
lorsqu’un  calcul  biliaire,  arrêté  dans  le  conduit  cholédoque  près  du 
duodénum,  détermine  une  inflammation  chronique  de  tout  le  tissu 
conjonctif  voisin.  C’est  ce  qui  arrive  dans  les  tumeurs  de  la  région, 
consécutivement  à certains  ulcères  simples  du  pylore  ou  du  duo- 
dénum, etc.  Le  conduit  pancréatique  est  alors  tantôt  normal,  tantôt 
rétréci. 

hiduration  du  pancréas.  — On  nous  a souvent  apporté,  pour  les 
examiner,  des  pancréas  durs,  de  couleur  grise,  dans  lesquels  les 
acini  glandulaires  étaient  parfaitement  dessinés.  On  prenait  généra- 
lement cet  état  pour  une  tumeur  squirrheuse.  Nous  avons  examiné 
ces  organes  sans  y trouver  de  lésion  appréciable.  Il  est  bien  en- 
tendu que  l’idée  de  cancer  ne  peut  venir,  à leur  vue,  qu’à  un  débu- 
tant; mais  on  pourrait  se  demander,  comme  Klebs,  s’il  ne  s’agit  pas 
d’une  inflammation  parenchymateuse  semblable  à celle  de  la  fièvre 
typhoïde,  ou  d’une  formation  nouvelle  d’acini,  d’un  adénome,  ou, 
comme  le  pense  M.  Vulpian,  d’un  épaississement  du  tissu  conjonctif 
de  l’organe.  Les  acini,  qui  sont  gros  et  bien  développés,  nous  onl 
paru  normaux,  ainsi  que  les  cellules  et  le  tissu  conjonctif  de  la 
glande. 

Dégénérescence  graisseuse.  — Il  faut  bien  distinguer  la  dégéné- 
rescence graisseuse  des  cellules  épithéliales  des  acini  glandulaires 
et  la  néoformation  du  tissu  adipeux  dans  l’atmosphère  celluleuse 
du  pancréas.  Ce  sont  là  deux  séries  de  modifications  qui  n’ont  rien 
de  commun. 

La  dégénérescence  granulo-graisseuse  des  cellules  épithéliales 
des  acini  est  assez  rare,  et  les  conditions  dans  lesquelles  on  l’observe 
ne  sont  pas  bien  déterminées  ; nous  en  avons  vu  un  exemple  dans  le 
marasme  sénile,  et  il  est  probable  qu’on  la  trouve  dans  une  série  de 
cachexies.  Lorsqu’un  obstacle  existe  à l’excrétion  du  suc  pancréa- 
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tique,  les  acini  glandulaires  s’atrophient  et  leurs  cellules  se  remplis- 
sent de  granulations  graisseuses. 

L’atrophie  du  pancréas  est  la  conséquence  de  la  dégénérescence 
graisseuse  de  ses  acini. 

L’adiposité  du  tissu  con  jonctif  qui  forme  le  revêtement  du  pancréas 
et  de  celui  qui  pénètre  entre  les  lobules  en  accompagnant  les  vais- 
seaux est  une  lésion  assez  fréquente.  Lorsque,  sous  l’influence  de 
l’alcoolisme,  de  maladies  chroniques  du  cœur,  du  diabète,  de  la 
gêne  ou  de  l’arrêt  de  récoulement  du  suc  pancréatique,  le  paren- 
chyme glandulaire  a disparu  en  partie  ou  en  totalité,  il  peut  être 
remplacé  par  du  tissu  cellulo-adipeux  qui  se  développe  dans  la  char- 
pente fibreuse  du  pancréas  autour  de  ses  vaisseaux  et  de  ses  conduits 
glandulaires.  Le  tissu  adipeux  nouveau  reproduit  plus  ou  moins 
exactement  la  forme  de  la  glande,  et  c’est  ainsi  que  l’on  peut  trouver 
à l’autopsie  une  masse  de  tissu  adipeux  ayant  les  dimensions,  le 
siège  et  la  configuration  du  pancréas,  parcourue  à son  centre  par  le 
caual  de  Wirsung,  sans  qu’il  y ait  un  seul  acinus  normal  ou  conservé 
(voyez  plus  bas). 

L’atrophie  du  pancréas  peut  se  produire  de  différentes  façons  : 
1°  de  dehors  en  dedans  par  la  compression  exercée  sur  la  glande  par 
des  tumeurs  voisines  ; 2°  de  dedans  en  dehors  par  la  distension 
kystique  et  les  concrétions  des  canaux  excréteurs  de  la  glande  ; 
3°  par  la  dégénérescence  granulo-graisseuse  des  cellules  épithéliales 
des  acini  ; 4°  par  l’inflammation  interstitielle  et  en  particulier , 
suivant  Klob,  par  la  stase  du  sang  dans  la  glande  à la  suite  des 
maladies  chroniques  du  cœur,  du  foie  et  des  poumons.  Ph.  Munk 
et  Sylver  ont  observé  chacun  un  cas  d’atrophie  du  pancréas  dans  le 
diabète.  Tantôt  les  acini  atrophiés  sont  remplacés  par  le  tissu  con- 
jonctif adipeux  qui  se  produit  autour  d’eux  ; d’autres  fois,  sans  qu’il 
se  produise  de  tissu  adipeux  à leur  place,  les  acini  atrophiés  siègent 
au  milieu  d’un  tissu  con  jonctif  lâche,  et  le  pancréas  est  alors  consi- 
dérablement diminué  de  volume.  Cet  état  se  complique  souvent  de 
concrétions  calcaires  ou  de  bouillie  blanchâtre  contenues  dans  les 
conduits. 


Dégénérescence  amyloïde.  — D’après  Rokitansky,  les  cellules  des 
acini  pourraient  subir  la  dégénérescence  amyloïde.  Ce  fait  est  géné- 
ralement mis  en  doute  et,  dans  tous  les  cas,  il  doit  être  très  rare.  On 
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a VU  plusieurs  lois  les  vaisseux  du  pancréas  en  dégénérescence 
amyloïde  en  môme  temps  que  ceux  du  Ibie  et  de  la  rate. 

Tumeurs  du  pancréas.  — Les  tubercules  du  pancréas  sont  si 
rares,  que  Gruveilliier  les  mettait  en  doute  et  pensait  que,  dans  les 
faits  regardés  comme  des  tubercules,  il  s’agissait  simplement  de 
ganglions  voisins  du  pancréas  devenus  caséeux. 

Cependant  il  peut  se  développer  des  granulations  tuberculeuses 
dans  le  tissu  conjonctif  qui  sépare  les  acini,  et  même  dans  un  fait 
de  Aran  {Archiv.  gén.  de  méd.,  1846)  il  y avait  une  masse  tuber- 
culeuse caséeuse  dans  la  glande  elle-même. 

La  tuberculose  du  pancréas  est  toujours  secondaire  à celle  du 
poumon  ou  du  péritoine. 

Les  gommes  syphilitiques  sont  également  très  exceptionnelles. 
A peine  en  peut-on  citer  quelques  faits.  Klebs  a observé  des  gom- 
mes du  pancréas  chez  un  fœtus  de  six  mois  qui  avait  des  lésions  sy- 
philitiques du  poumon,  du  foie  et  du  rein. 

Dans  un  fait  de  lymphadénome  de  l’estomac  et  des  ganglions  lym- 
phatiques prévertébraux  observé  par  M.  Lépine,  la  moitié  droite  du 
pancréas  était  augmentée  de  volume  et  comprise,  mais  non  confon- 
due, dans  la  tumeur  formée  par  les  ganglions.  A la  place  du  tissu 
glandulaire  pancréatique  normal,  on  constata  la  présence  d’un  tissu 
blanchâtre , mou , encéphaloïde.  La  région  pylorique  de  la  mu- 
queuse stomacale , le  foie , le  diaphragme  et  le  poumon  droit 
étaient  envahis,  ainsi  que  le  pancréas  et  les  ganglions,  par  une  infd- 
Iration  cérébriforme.  Le  tissu  morbide  de  l’estomac,  celui  du  foie  et 
du  pancréas  étaient  exclusivement  formés  par  du  tissu  connectif 
réticulé. 

Carcinome.  — Le  carcinome  du  pancréas  est  rare  ; il  peut  être 
primitif  ou  secondaire.  Sur  467  cas  de  carcinome  réunis  par  Willigk 
dans  sa  statistique,  il  y avait  9 carcinomes  du  pancréas  dont  la  plu- 
part secondaires.  Le  carcinome  primitif  du  pancréas  se  développe  le 
plus  souvent  à la  tête  de  cet  organe,  très  rarement  à son  extrémité 
gauche  ou  à son  milieu.  Gomme  le  carcinome  primitif  du  pancréas 
s’étend  très  rapidement  de  sa  tête  aux  parties  qui  sont  en  rapport 
avec  elle,  c’est-à-dire  au  duodénum,  aux  ganglions  lymphatiques, 
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au  conduit  cholédoque,  etc. , il  est  difficile  de  savoir  exactement 
quel  est  le  lieu  primitif  du  développement  d’une  tumeur  qui  en- 
globe tous  ces  organes. 

Le  carcinome  primitif  du  pancréas  revêt  tantôt  la  forme  du  squirrhe, 
tantôt  celle  de  l’encéphaloïde  ou  du  carcinome  colloïde.  Qu’il  ait 
débuté  par  une  seule  ou  par  plusieurs  tumeurs  qui  se  réunissent,  le 
carcinome  atteint  rapidement  une  partie  plus  ou  moins  considérable 
de  la  glande  qui  se  transforme  bientôt  en  une  masse  cancéreuse 
uniforme.  Lorsque  la  tumeur  siège  à la  tête  seulement  du  pancréas, 
le  conduit  de  Wirsung  est  rétréci;  il  passe  au  niveau  du  duodénum 
dans  un  tissu  induré  qui  l’élrangle,  et  la  sécrétion  du  suc  pancréa- 
tique ne  se  fait  plus.  Si  la  moitié  gauche  du  pancréas  est  respectée 
et  continue  à sécréter  un  suc  pancréatique  plus  ou  moins  modifié  , 
les  canaux  excréteurs  se  dilatent  dans  cette  portion  de  la  glande 
sous  forme  de  kystes.  Le  tissu  conjonctif  sous-séreux,  les  couches 
musculaires  et  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux  du  duodénum  ne 
tardent  pas  à être  atteints  aussi  bien  que  l’ampoule  de  Vater  et  le 
canal  cholédoque,  d’où  il  résulte  le  plus  souvent  un  rétrécissement 
du  duodédum  qui  peut  être  porté  très  loin,  un  ictère,  etc.  La  pro- 
pagation du  carcinome  aux  ganglions  lymphatiques  aura  pour  effet 
de  comprimer  la  veine  porte;  la  dégénérescence  du  tissu  conjonctif 
sous-péritonéal  déterminera  la  compression  et  un  rétrécissement  de 
l’aorte.  Il  est  très  rare  que  l’estomac  soit  atteint  consécutivemenL 

Dans  un  cas  de  carcinome  colloïde  primitif  du  pancréas,  Klebs 
et  Lücke  ont  observé  une  dilatation  hydropique  et  kystique  consé- 
cutive du  grand  épiploon  qui  repoussait  fortement  par  en  bas  le 
côlon  transverse.  Cette  tumeur  avait  été  ponctionnée  pendant  la  vie. 

Le  carcinome  secondaire  du  pancréas  résulte  de  la  propagation 
d’un  carcinome  des  parties  voisines  ; l’estomac,  le  duodénum,  le 
foie,  les  ganglions  lymphatiques.  Il  se  montre  rarement  sous  forme 
de  nodules  bien  isolés,  à moins  qu’il  ne  s’agisse  d’une  tumeur 
mélanique  ; le  plus  souvent  la  production  nouvelle  du  pancréas  se 
continue  directement  avec  la  masse  cancéreuse  primitive.  C’est 
presque  toujours  la  tête  du  pancréas  qui  est  envahie  la  première, 
et  il  est  rare  que  tout  l’organe  soit  dégénéré. 

Vépithéliome  à cellules  cylindriques  du  pancréas  a été  observé 
une  fois  par  E.  Wagner.  Il  est  probable  qu’il  succédait  à un  épithé- 
liome  de  la  muqueuse  du  duodénum. 

Le  sarcome  ne  s’y  est  montré  que  sous  la  forme  de  tumeur  méla- 
nique. 
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Kystes.  — Les  seuls  kystes  connus  du  pancréas,  sont  ceux  qui 
résultent  de  la  dilatation  plus  ou  moins  générale  et  considérable  des 
conduits  excréteurs  de  la  glande.  Qu’une  tumeur  telle  qu’un  cancer 
delà  tète  du  pancréas  ou  du  duodénum,  qu’un  calcul  biliaire  en- 
cliatonné  oblitère  l’ampoule  de  Vater  ou  que  des  concrétions  pan- 
créatiques obturent  le  conduit  excréteur  du  pancréas,  il  se  pro- 
duira une  ou  plusieurs  dilatations  de  ce  conduit  en  arrière  de 
l’obstacle.  Ces  dilatations  plus  ou  moins  régulières  se  poursuivent 
jusqu’à  la  surface  de  la  glande.  La  partie  gauche  ou  la  partie 
moyenne  du  pancréas  peuvent  alors  présenter  des  kystes  absolument 
sphériques  et  qui  paraissent  limités  de  toutes  parts  par  une  mem- 
brane. Mais,  en  les  ouvrant,  on  reconnaît  qu’ils  communiquent  avec 
le  conduit  principal  par  un  trajet  plus  ou  moins  étroit.  Ces  kystes, 
de  même  vque  le  calibre  plus  ou  moins  irrégulier  et  moniliforme  du 
canal  de  Wirsung,  contiennent  soit  un  mucus  rendu  opaque  par  les 
sels  qui  y sont  contenus,  soit  de  véritables  concrétions  en  général 
friables  et  blanches. 

Ces  kystes  par  rétention  et  ces  calculs  ne  sont  pas  absolument  rares. 
L’un  de  nous  en  a vu  deux  cas.  Dans  un  de  ces  cas,  les  gros  ca- 
naux excréteurs  dilatés  contenaient  une  bouillie  opaque,  épaisse, 
blanche,  ainsi  que  des  calculs  friables,  blancs  et  irréguliers  consti- 
tués par  du  phosphate  et  du  carbonate  de  chaux.  La  face  interne 
de  ces  canaux  était  tapissée  d’une  seule  couche  de  cellules  plates 
très  minces  à bords  irréguliers.  Leur  paroi  était  épaisse,  formée 
de  couches  superposées  de  tissu  conjonctif  lamellaire  séparées  les 
unes  des  autres  par  des  cellules  plates  pourvues  de  noyaux.  Ces 
modilications  de  la  structure  de  la  paroi  et  de  la  forme  des  cellules 
épithéliales  étaient  évidemment  dues  à la  compression  exercée  par 
les  concrétions.  Dans  ce  cas,  on  ne  voyait  plus  trace  des  acini  glan- 
dulaires : le  tissu  sécrétoire  du  pancréas  était  remplacé  par  du  tissu 
cellulo-adipeux.  Au  microscope,  on  reconnaissait  seulement,  dans 
les  cloisons  fibreuses  de  ce  tissu,  les  petits  canaux  excréteurs  non 
altérés  et  munis  de  leurs  cellules  épithéliales  cubiques. 

Le  volume  des  concrétions  pancréatiques  est  très  variable  ; Reck- 
linghausen  en  a trouvé  qui  avaient  4 centimètres  de  long  sur  i centi- 
mètre de  large;  le  plus  souvent  ils  sont  beaucoup  plus  petits.  Ils 
peuvent  déterminer  une  inflammation  aiguë  et  même  la  formation 
d’abcès. 
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TROISIÈME  SECTION 

GLANDES  HÉMATO- POIÉTIQUES 


CHAPITRE  PREMIER 

DE  LA  RATE 


§ 1.  — Histoloa;ie  normale  de  la  rate. 

La  rate,  glande  vasculaire  sanguine  asymétrique,  est  constituée 
par  une  enveloppe  fibreuse  recouverte  par  le  péritoine,  par  un  pa- 
renchyme mou,  de  couleur  rouge,  contenant  des  corpuscules  spéciaux, 
de  couleur  blanche,  appelés  corpuscules  de  Malpighi,  par  des  vais- 
seaux et  par  des  nerfs.  Les  corpuscules  et  la  pulpe  splénique  sont 
constitués  par  du  tissu  conjonctif  réticulé. 

La  membrane  fibreuse  de  la  rate  est  très  résistante  et  plus  ou  moins 
épaisse  ; elle  est  formée  de  faisceaux  de  tissu  conjonctif  et  de  fibres 
élastiques.  Des  cellules  plates  sont  disposées  entre  ces  éléments.  Elle 
contient,  chez  la  plupart  des  mammifères,  des  fibres  musculaires 
lisses.  De  sa  face  profonde  se  dégagent  des  cloisons  qui  parcourent 
le  tissu  splénique.  Elle  se  réfléchit  sur  les  vaisseaux,  artères  et 
veines  qui  pénètrent  dans  la  rate,  en  leur  formant  une  gaine  fibreuse. 
Les  cloisons  ou  trabécules  spléniques  contiennent  des  fibres  mus- 
culaires lisses,  chez  les  animaux  dont  la  capsule  est  pourvue  des 
mêmes  éléments.  Chez  riiomme,  l’existence  des  fibres  musculaires 
lisses  est  affirmée  par  certains  histologistes  (Meisner,  Frey)  et  niée 
par  d’autres  (Kôlliker,  Gerlach,  Henle). 

L’artère  et  la  veine  splénique  entrent  dans  le  hile  de  la  rate  et 
comme  on  vient  de  le  voir  y sont  entourées  d’une  gaine  fibreuse 
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émanée  de  la  capsule.  Cette  envelope  est  plus  mince  que  la  paroi 
artérielle,  plus  épaisse  que  la  paroi  veineuse.  Chacune  des  bran- 
ches principales  de  l’artère  splénique  se  divise  en  une  touffe  de 
rameaux  qui  ne  s’anastomosent  pas  avec  ceux  des  branches  voi- 
sines. Lorsque  ces  rameaux  n’ont  plus  que  à ils  se 

séparent  des  veines,  continuent  de  se  diviser  et  présentent,  sur  leurs 
ramifications,  des  corpuscules  de  Malpighi. 

Ces  corpuscules,  sphériques  ou  allongés,  disposés  tout  autour 
des  artérioles  qui  occupent  habituellement  leur  partie  centrale, 
ont  un  diamètre  qui  varie  à l’état  normal  de  0"™,2  à 0"“’",7.  L’arté- 
riole qui  les  traverse  ou  est  seulement  en  rapport  intime  avec  eux 
par  un  point  de  leur  surface  envoie  dans  leur  intérieur  des  artérioles 
et  donne  naissance  à un  réseau  capillaire.  Les  corpuscules  de  Mal- 
pighi sont  formés  d’un  tissu  réticulé  absolument  semblable  à celui 
des  follicules  clos  de  l’intestin.  Les  travées  de  ce  tissu  s’insèrent  à 
la  gaine  des  artérioles  et  des  capillaires  ; à la  périphérie  du  follicule, 
les  mailles  du  réticulum  deviennent  plus  étroites,  les  fibrilles  se  rap- 
prochent, mais  il  n’y  a pas  une  véritable  membrane  entre  le  corpus- 
cule et  la  pulpe  splénique.  Le  tissu  réticulé  de  cette  dernière  se 
continue  avec  le  tissu  réticulé  du  follicule. 

Les  éléments  cellulaires  contenus  dans  les  mailles  du  tissu  réticulé 
sont  des  cellules  lymphatiques;  les  plus  volumineuses  contiennent 
des  granulations  pigmentaires  ou  même  des  globules  rouges  du 
sang. 

Les  corpuscules  de  Malpighi  ne  renferment  pas  de  veines,  tandis 
qu’au  contraire  la  pulpe  splénique  est  parcourue  par  un  réseau  vei- 
neux très  serré  et  très  développé.  Sur  des  coupes  de  la  rate,  on  voit, 
en  effet,  au  niveau  de  la  pulpe,  des  sections  de  petites  veines  ayant 
de  20  à 40  y-,  très  rapprochées  les  unes  des  autres  et  séparées  par 
du  tissu  réticulé,  à mailles  et  à travées  très  fines  (cordons  intervas- 
culaires de  Billroth).  La  paroi  de  ces  veines  est  formée  par  du  tissu 
réticulé  condensé  ; elles  sont  tapissées  par  de  grandes  cellules  en- 
dothéliales. 

Les  cellules  contenues  dans  les  mailles  du  réticulum  de  la  pulpe 
splénique  sont  les  mêmes  que  celles  du  tissu  réticulé  des  corpus- 
cules de  Malpighi.  D’après  ce  qui  précède,  on  peut  assimiler  abso- 
lument ces  corpuscules  aux  follicules  de  l’intestin  et  des  ganglions 
lymphatiques,  et  l’on  peut  comparer  la  rate  tout  entière  à un  gan- 
glion lymphatique  dans  lequel  la  substance  médullaire  serait  rem- 
placée par  un  tissu  caverneux,  les  veines  remplaçant  dans  la  rate 
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les  espaces  périfolliculaires  et  les  canaux  lymphatiques  des  ganglions. 
Il  ne  paraît  pas  douteux  que  les  cellules  lymphatiques  ne  puissent 
passer  du  tissu  réticulé  dans  le  sang  et  réciproquement. 

On  n’est  pas  encore  absolument  édifié  sur  le  mode  de  connexion 
des  artérioles  des  corpuscules  avec  le  réseau  veineux  de  la  pulpe.  Les 
histologistes  ne  sont  point  d’accord  sur  cette  communication,  les  uns 
pensant  que  les  artères  se  continuent  directement  avec  les  veinules 
(Billroth,  Sweigger-Seidel) , les  autres  admettant  l’existence  d’un 
réseau  capillaire  intermédiaire  (Axel  Key)  ; et  enfin  d’autres,  avec 
AV.  Millier,  pensant  que  la  communication  se  fait  à travers  les  espaces 
délimités  par  les  réseaux  fibreux  de  la  pulpe  splénique. 

Le  sang  de  la  veine  splénique  contient  une  plus  grande  quantité 
de  globules  rouges  que  le  sang  de  l’artère  (Malassez)  ; par  conséquent 
la  fonction  la  plus  essentielle  de  la  rate  serait  la  formation  des  glo- 
bules rouges,  bien  que  le  pigment  sanguin  trouvé  dans  les  cellules 
lymphatiques  indique  la  destruction  d’un  certain  nombre  de  ces 
éléments;  la  rate  mérite  donc  bien  le  titre  de  glande  hémato-poié- 
tique. 

Les  lymphatiques  de  la  rate  humaine  sont  fort  peu  nombreux;  les 
uns  siègent  dans  la  capsule,  les  autres  dans  la  profondeur  de  l’or- 
gane, où  ils  accompagnent  les  artères.  Il  est  probable  que  les  lym- 
phatiques qui  accompagnent  les  artères  pénètrent  jusqu’aux  corpus- 
cules de  Malpighi;  on  ne  connaît  pas  leurs  relations  avec  le  tissu 
réticulé  splénique. 

Les  nerfs  de  la  rate,  constitués  par  quelques  tubes  larges  et  par  de 
nombreuses  fibres  de  Remak,  proviennent  du  plexus  splénique  et 
ils  entrent  dans  l’organe  en  accompagnant  les  artères.  On  peut  les 
suivre  jusque  sur  les  artérioles  en  pinceau  des  glomérules;  ils  se 
termineraient,  d’après  Ecker,  par  des  extrémités  libres. 


§ 2.  — Anatomie  et  histologie  pathologiques  de  la  rate. 

V atrophie  de  la  rate  s’observe  fréquemuient  chez  les  vieillards; 
elle  coïncide  généralement  avec  un  épaississement  fibreux  plus  ou 
moins  considérable  de  la  capsule  splénique.  Le  parenchyme  splé- 
nique peut  alors  être  induré,  mais  le  plus  souvent  il  a conservé  sa 
consistance  normale.  Il  est  habituellement  pale,  anémique,  à moins 
qu’il  n’y  ait  eu  pendant  la  vie  une  maladie  cardiaque  ayant  déter- 
miné une  gêne  de  la  circulation  sanguine. 
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L’cpaississemcnt  de  la  capsule  de  la  rate  est  constitué,  là  comme 
dans  tous  les  cas  analogues,  par  une  formation  de  lamelles  de  tissu 
conjonctif  séparées  par  des  cellules  aplaties.  Ce  tissu  présente  une 
dureté  et  une  consistance  remarquables;  il  est  souvent  cartilagi- 
niforme  et  infdtré  de  sels  calcaires.  Une  inflammation  chronique  du 
péritoine  s’observe  habituellement  alors  à la  surface  de  la  capsule 
et  l’on  voit  des  productions  nouvelles  végétantes  sous  forme  de  ^ 
granulations  dures,  non  vasculaires,  ou  de  plaques,  ou  de  fdaments 
flottants. 

Hyperémie  de  la  rate.  — La  congestion  de  la  rate  survient  dans 
une  série  d’états  morbides  très  différents  les  uns  des  autres,  et  elle 
constitue  aussi  le  premier  stade  de  la  plupart  des  maladies  de  la  rate. 
Aucun  organe  n’est  plus  apte  aux  congestions  qui  y sont  en  quelque 
sorte  physiologiques  pendant  la  digestion;  mais  la  structure  de  ses 
trabécules  et  de  sa  capsule,  qui  contiennent  des  fibres  élastiques  et 
des  faisceaux  musculaires,  font  qu’elle  revient  facilement  sur  elle- 
' même  et  se  débarrasse  du  sang  qu’elle  contient.  A l’état  patholo- 
gique, lorsque  la  cause  de  la  congestion  est  fréquemment  répétée  ou 
permanente,  il  n’en  est  plus  de  même.  La  rate  congestionnée  est 
toujours  en  même  temps  augmentée  de  volume.  La  congestion  est 
aiguë  ou  chronique. 

Une  congestion  aiguë  et  passagère  s’observe  dans  toutes  les  mala- 
dies fébriles  infectieuses  telles  que  les  fièvres  éruptives,  la  pyohémie, 
le  choléra,  l’érysipèle,  etc.,  et  dans  un  certain  nombre  de  pyrexies. 

Dans  toutes  les  maladies  infectieuses,  la  tuméfaction  de  la  rate 
paraît  être  en  rapport  avec  la  présence  dans  le  sang  des  bactéries 
spéciales  aces  diverses  maladies.  Le  sang  stagnant  pendant  un  certain 
temps  dans  la  rate  et  y subissant  des  modifications  dans  sa  composi- 
tion, les  bactéries  séjournent  aussi  dans  cet  organe  et  y déterminent 
des  lésions  irritatives  plus  ou  moins  accusées.  Le  type  de  l’accumu- 
lation des  bactéries  dans  la  rate  nous  est  fourni  par  le  charbon 
observé  chez  les  animaux  et  chez  l’homme.  Les  vaisseaux,  surtout 
les  veines  de  la  pulpe  sont  remplis  de  bâtonnets  du  charbon  dirigés 
dans  le  sens  du  courant  sanguin.  Les  désordres  causés  du  côté  de  la 
rate  par  les  bactéries  des  fièvres  ne  sont  pas  encore  assez  connues 
pour  en  tracer  l’histoire.  La  congestion  splénique  observée  dans  les 
maladies  fébriles  ne  consiste  pas  seulement  dans  le  remplissage  des 
vaisseaux  et  en  particulier  des  veines  de  la  pulpe  ; elle  est  aussi  vrai- 
semblablement en  rapport  avec  la  fonction  propre  de  la  rate,  c’est -à- 
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dire  la  dcslruction  el  la  formation  des  globules  sanguins.  Nous  ne 
connaissons  pas  ces  modilications  intimes  du  sang  dans  la  rate  sui- 
vant chaque  maladie  fébrile  infectieuse.  C’est  là  un  sujet  d’études 
fort  important  réservé  à l’avenir. 

Dans  la  pl  upart  des  hypertrophies  congestives  aiguës  observées  dans 
les  maladies  infectieuses,  la  rate  est  molle  ou  peu  tendue,  et  sa  pulpe 
n’a  pas  une  couleur  rouge  foncé,  mais  rosée,  ce  qui  est  en  rapport 
avec  le  grand  nombre  des  globules  blancs  que  renferme  le  sang. 

Dans  les  fièvres  intermiltentes,  la  rate  peut  être  tuméfiée  dès  le 
premier  accès;  cette  hypérémie  passe  pendant  l’apyrexie  pour  revenir 
à chaque  accès,  et  bientôt  la  tuméfaction  devient  persistante.  La 
congestion  splénique,  dans  ces  fièvres,  s’accompagne  toujours  de  la 
destruction  des  globules  rouges  dans  la  rate,  et  de  la  pigmentation 
du  tissu  splénique.  Lorsque  la  maladie  a duré  un  certain  temps,  et 
qu’il  survient  une  cachexie  palustre,  la  rate  n’est  plus  seulement 
congestionnée,  elle  est  aussi  indurée  et  atteinte  d’une  sorte  de 
cirrhose  avec  pigmentation.  Nous  décrirons  bientôt  cet  état. 

La  fièvre  typhoïde  est  une  des  maladies  fébriles  infectieuses  qui 
atteignent  le  plus  constamment  la  rate.  Dans  cette  maladie,  elle  est 
presque  toujours  hypertrophiée  et  possède  souvent  un  volume  au 
moins  deux  fois  plus  considérable  qu’à  l’état  normal.  Chez  l’adulte, 
cette  augmentation  de  volume  est  moindre  que  chez  les  enfants, 
parce  que  chez  ces  derniers,  la  capsule  splénique  est  moins  dense, 
moins  épaisse  et  par  suite  plus  extensible.  La  capsule  est  tendue  et 
amincie.  Une  section  de  l’organe  montre  qu’il  est  infiltré  de  sang, 
de  couleur  brune,  ou,  plus  fréquemment,  de  couleur  rosée.  Les 
corpuscules  de  Malpighi  sont  quelquefois  très  apparents  et  volu- 
mineux ; d’autres  fois  ils  sont  invisibles,  ce  qui  paraît  surtout  dû 
au  ramollissement  cadavérique.  La  consistance  de  la  rate  est  gé- 
néralement moindre  qu’à  l’état  normal.  Lorsqu’on  examine  au 
microscope,  du  dixième  au  quinzième  jour  de  la  maladie,  à Létal 
frais,  les  éléments  cellulaires  de  la  pulpe  splénique  dans  le  picro- 
carminate,  on  trouve,  au  milieu  des  globules  rouges,  des  cellules 
lymphatiques  tuméfiées,  dont  le  protoplasma  est  granuleux  et  mou, 
et  qui  présentent  souvent  plusieurs  noyaux.  Une  grande  quantité 
de  ces  cellules  lymphatiques  contiennent  un  ou  plusieurs  globules 
rouges  dans  leur  protoplasma.  On  peut  compter  deux,  trois,  quatre 
et  jusqu’à  huit  ou  dix  globules  rouges  dans  une  seule  cellule 
lymphatique.  Le  noyau  ou  les  noyaux  de  ces  grosses  cellules  sont 
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parfaitement  visibles.  Les  globules  rouges  englobés  dans  le  proto- 
plasma  sont  tantôt  de  volume  normal  et  bien  reconnaissables  à leur 
contour,  à leur  couleur,  à l’aspect  homogène  de  leur  masse;  tantôt 
ils  sont  petits,  ne  mesurant  que  3 ou  4 millièmes  de  millimètre; 
tantôt  ils  sont  granuleux  et  ne  se  laissent  reconnaître  qu’à  la  couleur 
jaunâlre  des  granules  qu’ils  présentent.  Les  grandes  cellules  endo- 
théliales des  veines  nous  ont  paru  toujours  normales;  cependant 
Billroth  a constaté  une  prolifération  de  leurs  noyaux  dans  la  fièvre 
typhoïde. 

Le  nombre  des  cellules  lymphatiques  dont  le  protoplasma  englobe 
des  globules  rouges  est  considérable  daus  la  fièvre  typhoïde,  si  bien 
que  dans  une  goutte  de  la  pulpe  obtenue  par  le  raclage  on  pourrait 
en  compter  une  centaine. 

Sur  les  coupes,  après  durcissement  dans  le  liquide  de  Müller, 
la  gomme  et  falcool,  on  peut  s’assurer  facilement  que  les  grandes 
cellules  contenant  des  globules  rouges  siègent  dans  f intérieur  des 
veines  de  la  pulpe. 

Vers  la  fin  de  la  maladie,  la  rate  diminue  de  volume;  sa  surface 
de  section  est  de  couleur  brune  et  moins  riche  en  sang.  L’examen 
microscopique  ne  montre  plus  de  cellules  en  prolifération;  mais 
les  cellules  lymphatiques  contiennent  des  granulations  graisseuses 
(Fœrster)  et  du  pigment  rouge;  des  granulations  pigmentaires  exis- 
tent en  liberté  dans  la  pulpe, 

La  lésion  de  la  rate  dans  la  fièvre  typhoïde  n’est,  ainsi  qu’il  résulte 
de  ce  qui  précède,  ni  une  congestion  ni  une  inflammation  simples; 
sous  l’influence  des  bactéries  de  la  fièvre  typhoïde  ou  des  modifica- 
tions de  la  composition  du  sang  déterminées  par  elles,  il  se  fait  une 
congestion  avec  accumulation  de  globules  blancs  et,  en  même  temps, 
une  destruction  des  globules  rouges  qui  sont  mangés  par  les-globules 
blancs. 

Dans  les  congestions  très  intenses  liées  à la  fièvre  intermittente  et 
à la  dothiénentérie,  on  peut  trouver  aussi  de  véritables  épanchements 
sanguins  en  foyer;  dans  un  assez  grand  nombre  d’observations, 
on  a noté  des  ruptures  de  la  rate.  La  fièvre  typhoïde  s’accompagne 
quelquefois  d’infarctus  spléniques. 

Une  congestion  chronique  de  la  rate  s’observe  toujours  dans  les 
maladies  du  foie,  accompagnées  de  la  gêne  de  la  circulation  dans  la 
veine  porte,  et  dans  les  maladies  du  cœur  avec  obstacle  à la  circula- 
tion du  sang  veineux.  La  pression  du  sang  dans  la  veine  splénique 
est  augmentée,  et  il  en  résulte  une  stase  sanguine  avec  hypertrophie 
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congestive  de  la  rate.  Cependant  les  maladies  du  cœur  constituent 
une  cause  moins  intense  d’hypertrophie  de  la  rate  que  les  maladies 
chroniques  du  foie,  la  cirrhose  en  particulier. 

Il  est  rare  que  des  congestions  chroniques  ne  s’accompagnent  pas 
d’un  certain  degré  de  splénite  interstitielle  avec  induration  et  épais- 
sissement de  la  capsule,  avec  ou  sans  pigmentation  des  éléments  du 
tissu  splénique. 

Dans  les  maladies  chroniques  du  cœur  la  capsule  de  la  rate  est 
presque  toujours  dure  et  épaisse;  à sa  surface  il  existe  alors  de 
petites  végétations,  ou  des  plaques  fibreuses  d’apparence  cartilagi- 
niforme.  Son  volume  est  normal  ou  accru.  Le  tissu  splénique,  exa- 
miné sur  une  section,  est  de  la  couleur  du  sang  veineux  et  rougit  à 
l’air  en  s’oxygénant.  La  surface  de  la  coupe  est  plane  et  ne  s’af- 
faisse pas;  elle  donne  peu  de  boue  splénique  par  le  raclage,  et  elle 
a une  certaine  fermeté.  Cependant  on  peut  la  déchirer  avec  l’ongle. 
Lorsqu’on  regarde  de  près  la  surface  de  section,  on  voit,  sur  le 
fond  rouge,  les  travées  fibreuses  et  les  vaisseaux  beaucoup  plus 
apparents  qu’à  l’état  normal.  Ces  travées  sont  en  effet  épaissies  et 
très  riches  en  fibres  de  tissu  conjonctif.  Les  artérioles  de  la  rate 
sont  dures  et  leurs  parois  sont  épaisses.  Leur  tunique  interne  est 
fréquemment  le  siège  d’une  endartérite,  surtout  lorsqu’il  existe  des 
lésions  athéromateuses  de  l’aorte,  et  leur  membrane  externe  est 
également  augmentée  d’épaisseur.  Le  tissu  réticulé  de  la  pulpe  et  des 
corpuscules  ne  présente  généralement  pas  d’altération  notable  de  ses 
fibrilles.  Le  système  capillaire  et  veineux  de  la  rate  est  distendu  par 
le  sang. 

Dans  les  maladies  qui  amènent  une  gêne  dans  la  circulation  du 
sang  de  la  veine  porte,  et  en  particulier  dans  la  cirrhose  hépatique^ 
la  rate  très  hypertrophiée,  ayant  au  moins  le  double  de  son  volume 
normal,  possède,  comme  dans  le  cas  précédent,  une  capsule  épaissie; 
les  végétations  formées  sur  le  feuillet  péritonéal  qui  la  recouvre 
sont  habituellement  très  nombreuses;  cette  péritonite  est  en  rap- 
port avec  l’ascite  et  avec  l’inflammation  péritonéale  subaiguë  qui 
accompagnent  si  souvent  la  cirrhose.  Sur  une  surface  de  section,  la 
rate  est  de  la  couleur  du  sang  veineux;  ses  cloisons  fibreuses  sont 
habituellement  épaissies. 

La  bouillie  splénique  montre  souvent  des  cellules  lymphatiques 
avec  du  pigment  brun  ou  noir  dans  leur  protoplasma  autour  des 
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noyaux.  Les  cellules  endolhéliales  des  veines  de  la  pulpe  présentent 
souvent  aussi  des  granulations  pigmentées  dans  leur  protoplasma. 
Les  veines  de  la  pulpe  examinées  sur  des  coupes  sont  habituelle- 
ment plus  élargies  qu’à  l’état  normal.  Les  travées  connectives  qui 
partent  de  la  capsule  et  les  trabécules  du  tissu  réticulé  de  la  pulpe 
sont  normaux,  à moins  qu’ils  ne  soient  un  peu  épaissis.  L’hyper- 
trophie de  la  rate  est  donc  alors  due  surtout  à la  distension  des 
veines  et  un  peu  à l’épaississement  des  travées  fdjreuses.  Les  cel- 
lules lymphatiques  ne  sont  pas  en  plus  grand  nombre  qu’à  l’état 
normal. 


Splénite  interstitielle.  — Les  congestions  chroniques  de  la 
rate  aboutissent,  comme  on  le  voit  par  les  exemples  précédents,  à 
une  formation  nouvelle  de  tissu  conjonctif  qu’on  peut  regarder 
comme  la  marque  d’une  inflammation  ou  irritation  lente  analogue  à 
la  cirrhose  du  foie  et  à la  pneumonie  interstitielle.  Aucune  maladie 
ne  présente  cette  lésion  à un  degré  aussi  avancé  et  aussi  intense 
que  la  cachexie  palustre.  La  rate  des  sujets  atteints  de  cette  cachexie 
est  très  variée  comme  aspect.  Tantôt  elle  est  rouge  ou  rosée  sur  une 
surface  de  section,  tantôt  elle  présente  une  couleur  brun  ardoisé; 
les  cloisons,  ainsi  que  la  boue  splénique,  peuvent  être  de  couleur 
brun  noirâtre.  Ces  différences  de  couleur  proviennent  du  plus  ou 
moins  de  pigment  contenu  dans  le  tissu  conjonctif  et  dans  les  glo- 
bules blancs  du  sang  splénique.  Une  lésion  à peu  près  constante, 
dans  tous  les  cas  de  fièvre  intermittente  ayant  duré  un  certain 
temps,  c’est  l’épaississement  fibreux  et  l’induration  de  la  capsule 
qui  est  en  même  temps  couverte  à sa  surface  de  productions  inflam- 
matoires. Celles-ci  consistent  dans  des  granulations  saillantes,  très 
denses  et  souvent  d’aspect  cartilagineux,  et  dans  les  végétations  vil- 
leuses ou  les  fausses  membranes  bottantes  dont  nous  avons  déjà 
parlé  plusieurs  fois.  Ces  fausses  membranes  sont  vascularisées,  tan- 
dis que  les  granulations  aplaties  qui  constituent  de  petits  fibromes 
à lames  parallèles  (voy.  t.  I,  p.  188)  ne  possèdent  pas  ou  possèdent 
très  peu  de  vaisseaux.  La  rate  est  pi’esque  toujours  très  hypertro- 
phiée; lorsqu’elle  est  pigmentée,  il  n’est  pas  rare  que  son  grand  dia- 
mètre mesure  de  20  à 25  centimètres.  Toutefois  elle  peut  être  très 
fortement  pigmentée  tout  en  ne  dépassant  pas  15  centimètres.  Elle 
est  alors  indurée  ; elle  résiste  à l’écrasement  et  à la  déchirure  qu’on 
essaye  d’y  jiroduire  avec  le  bord  tranchant  de  l’ongle.  Dans  la  pulpe 
extraite  par  le  raclage  d’une  rate  dont  la  surface  est  rouge  ou 
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rosée,  on  rencontre  quelques  cellules  lymphatiques  contenant  des 
granulations  pigmentaires  noires  ou  brunes;  dans  les  rates  indu- 
rées et  pigmentées  on  trouve  une  très  grande  quantité  de  cellules 
lymphatiques  infiltrées  de  ces  granulations.  Celles-ci  sont  tantôt 
brunes  et  brillantes  lorsqu’elles  sont  fines  et  qu’on  les  examine 
avec  un  fort  grossissement,  tantôt  elles  sont  plus  volumineuses, 
noirâtres  ou  tout  à fait  noires.  Elles  sont  incluses  dans  les  cellules 
lymphatiques,  mais  elles  sont  aussi  quelquefois  libres  dans  le  li- 
quide sanguin.  Ces  cellules  ne  contiennent  habituellement  qu’un 
seul  noyau.  Les  grandes  cellules  endothéliales  de  la  paroi  interne 
des  veines  renferment  aussi  assez  souvent  du  pigment  brun  ou 
noirâtre,  mais  sous  forme  de  fines  granulations  et  non  sous  forme  de 
gros  grains. 

Lorsque  la  rate  a été  convenablement  durcie,  les  coupes  montrent 
que  les  travées  fibreuses  étendues  de  la  capsule  au  centre  de  la 
rate,  sont  épaissies  à un  degré  variable.  Il  s’y  est  formé  de  nouvelles 
fibres  de  tissu  conjonctif.  Les  corpuscules  de  la  rate  sont  générale- 
ment bien  visibles.  Le  tissu  réticulé  des  corpuscules  et  le  tissu  de  la 
pulpe  subissent  des  modifications  semblables  qui  consistent  essen- 
tiellement dans  la  pigmentation  des  cellules  lymphatiques  contenues 
dans  les  mailles  du  réticulum.  Cependant  celles  des  corpuscules 
sont  moins  pigmentées  que  celles  de  la  pulpe.  Dans  celle-ci,  les 
veines  dont  les  cellules  endothéliales  sont  normales  ou  légèrement 
pigmentées  contiennent  des  cellules  lymphatiques  fortement  pig- 
mentées et  en  très  grand  nombre  au  milieu  des  globules  rouges  du 
sang.  Ces  veines  sont  dilatées  si  le  processus  est  récent  et  si  la  rate 
est  peu  indurée;  leur  diamètre  est  normal  ou  même  diminué,  si 
la  lésion  est  ancienne  et  si  la  rate  est  très  indurée.  Les  tractus  de 
tissu  réticulé  qui  séparent  les  veines  de  la  pulpe  sont  très  forte- 
ment pigmentés,  et  forment  sur  une  coupe  les  parties  les  plus 
noires  de  la  préparation.  En  examinant  ces  tractus  avec  un  fort  gros- 
sissement, on  reconnaît  que  leur  couleur  est  due  aux  cellules  lym- 
phatiques incluses  dans  le  réticulum.  Dans  certains  cas  ces  cellules 
sont  presque  complètement  noires.  Lorsqu’on  a débarrassé  le  tissu 
réticulé  de  ces  éléments,  les  filaments  qui  composent  le  réticulum 
ne  paraissent  pas  notablement  épaissis.  Ils  conservent  à leur  surface 
de  très  fines  granulations  pigmentaires.  Cependant,  dans  les  rates 
très  sclérosées,  ces  filaments  sont  deux  ou  trois  fois  plus  épais 
qu’à  l’état  normal.  Mais  ils  sont  toujours  constitués  par  une  fibre 
et  ne  présentent  pas  de  noyaux  inclus  dans  leurs  intersections. 
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ce  dont  on  peut  s’assurer  sur  les  coupes  très  minces  et  bien  nettoyées 
par  le  pinceau. 

Les  artérioles,  les  artères  et  les  grosses  veines  de  la  rate  mon- 
trent des  parois  épaisses,  indurées  et  infiltrées  de  pigment,  surtout 
dans  leur  zone  pèriphéiâque.  Le  tissu  conjonctif  des  grandes  cloi- 
sons fibreuses  contient  aussi  beaucoup  de  pigment  noir  situé  dans 
les  cellules  et  autour  d’elles. 

Les  travaux  de  Klebs  et  de  Tommasi-Crudeli  sur  l’étiologie  de  la 
fièvre  palustre  tendent  à faire  croire  que  toutes  les  lésions  du  sang  et 
de  la  rate  qui  l’accompagnent  sont  causées  par  un  ferment  bactéri- 
dien,  par  des  bacilles  provenant  de  la  terre.  Ces  auteurs  ont  trouvé, 
dans  la  période  du  début  de  l’accès  des  fièvres  pernicieuses,  des 
bacilles  dans  le  sang.  Laveran  a décrit  de  son  côté,  dans  les  mêmes 
conditions,  des  bâtonnets  ou  pour  mieux  dire  des  filaments  mobiles 
dans  le  liquide  sanguin.  Bien  que  les  descriptions  de  ces  auteurs  pa- 
raissent très  divergentes,  les  dessins  que  donnent  d’une  part  Tommasi- 
Crudeli  et  Laveran  de  l’autre,  ne  sont  pas  sans  analogie.  Il  faut 
avouer  du  reste  que  l’étiologie  de  la  fièvre  intermittente  est  loin 
d’être  encore  complètement  élucidée. 

La  destruction  des  globules  sanguins  dans  la  rate  n’est  pas  spéciale 
à la  fièvre  paludéenne,  puisque  nous  avons  vu  une  absorption  des 
globules  rouges  par  les  globules  blancs  s’effectuer  dans  d’autres  ma- 
ladies fébriles  infectieuses,  par  exemple  dans  la  fièvre  typhoïde,  et, 
d’un  autre  côté,  les  congestions  chroniques  de  la  rate,  dans  la  cir- 
rhose notamment,  aboutissent  à l’induration  de  son  tissu  et  à la 
pigmentation  de  ses  cellules.  Mais  on  doit  reconnaître  que  la  pigmen- 
tation exagérée  se  produit  surtout  dans  la  cachexie  palustre  et 
qu’elle  y est  constante. 

Dans  toutes  les  congestions  répétées  de  la  rate,  dans  toute  splénite 
interstitielle  à plus  forte  raison,  il  se  fait,  ainsi  que  nous  l’avons  vu 
plus  haut,  un  épaississement  de  la  capsule  de  Malpighi  et  une  pro- 
duction nouvelle  de  tissu  conjonctif  à sa  surface  péritonéale.  Les  re- 
plis du  péritoine  qui  forment  l’épiploon  gastro-splénique  et  les  liga- 
ments phréno  et  pancréatico-spléniques  sont  en  même  temps  plus  ou 
moins  enflammés,  d’où  il  résulte  que  la  rate  est  unie  intimement  à 
tous  les  organes  voisins  par  des  fausses  membranes  qui  s’organisent 
en  tissu  conjonctif.  Ces  adhérences  peuvent  être  absolument  intimes 
et  déterminer  une  soudure  telle  que  la  rate  est  immobilisée.  Cette 
jjérisplénüe  fibreuse  est  le  plus  souvent  la  conséquence  d’altérations 
primitives  de  la  rate,  mais  elle  peut  être  aussi  la  manifestation  d’une 
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péritonite  généralisée  ou  locale,  quelle  que  soit  sa  cause.  Elle  a été 
particulièrement  bien  étudiée  par  Léon  Collin  dans  les  fièvres  inter- 
mittentes, où  elle  est  constante  ix  un  degré  plus  ou  moins  intense. 


Splénite  suppurative.  — On  a observé,  mais  très  rarement,  dans 
la  rate,  des  abcèsvolumineux  occasionnés  par  des  contusions,  par  les 
fractures  de  côtes,  etc.  Dans  un  petit  nombre  de  faits,  on  ne  sut  à 
quelle  cause  attribuer  des  abcès  spléniques  observés  à l’autopsie  et 
qui  avaient  donné  lieu  pendant  la  vie  à des  accidents  fébriles  d’une 
grande  intensité.  Dans  d’autres  observations  également  très  rares 
(Frericbs,  Lancereaux),  on  a vu  des  abcès  de  la  rate  chez  des  indi- 
vidus affaiblis  ayant  eu  des  fièvres,  ou  ayant  vécu  dans  un  pays  à 
fièvres  intermittentes.  Les  observations  anciennes  relatives  aux  abcès 
de  la  rate  sont  pour  la  plupart  sujettes  à la  critique,  car  on  ne  dis- 
tinguait pas  alors  suflisamment  les  abcès  d’avec  les  infarctus  dus  à 
une  embolie  ou  à une  thrombose  artérielles. 

La  splénite  suppurative  se  présente  sous  trois  formes  : 

1°  Comme  une  infiltration  diffuse,  de  telle  sorte  qu’une  partie  con- 
sidérable ou  la  totalité  du  parenchyme  splénique  est  ramollie,  blanc 
grisâtre  ou  rosée,  réduite  en  une  bouillie  où  le  pus,  le  sang  et  les 
détritus  du  tissu  propre  de  forgane  sont  mêlés.  Ce  sont  des  cas  de  ce 
genre  qu’on  a décrits  sous  le  nom  de  gangrène  splénique. 

2°  Un  ou  plusieurs  abcès  plus  ou  moins  volumineux  se  collectent 
dans  le  tissu  splénique.  Ces  abcès,  venus  à la  suite  d’un  trauma- 
tisme, d’une  phlébite  de  la  veine  splénique,  d’une  infection  puru- 
lente, de  fièvres  graves  (la  fièvre  typhoïde  en  particulier),  se  réunis- 
sent et  forment  quelquefois  des  loges  purulentes  séparées  du  tissu 
normal  de  la  rate  par  une  membrane  pyogénique.  On  cite  des  abcès 
de  ce  genre  d’un  volume  considérable,  et  l’im  entre  autres  dont  le 
contenu  pesait  30  livres  (L’Hermite,  Acad,  des  sciences^  1753).  Ces 
abcès  s’enkystent  habituellement,  et  leur  membrane  pyogénique  de- 
vient fibreuse.  La  capsule  splénique  s’épaissit  à leur  niveau  lorsqu’ils 
sont  superficiels.  Dans  d’autres  cas,  au  contraire,  la  capsule  fibreuse 
étant  envahie  elle-même  par  la  suppuration,  et  des  adhérences  fibri- 
neuses ou  fibreuses  s’établissant  avec  les  organes  voisins,  un  abcès  de 
la  rate  se  fera  jour  soit  dans  l’estomac,  soit  dans  la  plèvre  et  dans  le 
poumon,  à travers  le  diaphragme  (Vidal,  Société  anat.,  1853),  à 
travers  la  paroi  abdominale  ou  la  paroi  costale.  Dans  d’autres  faits, 
l’abcès  communiquait  avec  la  veine  splénique  (Carswel,  Frericbs),  et 
enfin  il  peut  fuser  dans  le  tissu  cellulaire  sous-péritonéal  jusque 
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dans  le  petit  bassin  pour  s’ouvrir  dans  le  vagin,  ainsi  qu’il  en  existe 
deux  observations  citées  par  M.  Besnier  (article  Ra.te  du  Diction- 
naire encyclopédique  des  sciences  médicales). 

3"  Les  abcès  métastatiques,  plus  rares  dans  la  rate  que  dans  la 
plupart  des  autres  organes,  s’y  rencontrent  cependant  dans  des  con- 
ditions analogues,  dans  la  pyohémie,  la  puerpéralité,  dans  l’endo- 
cardite aiguë,  dans  la  phlébite.  Ils  siègent  surtout  à la  périphérie  de 
la  rate,  leur  base  étant  tournée  du  côté  de  la  capsule.  Leur  nombre 
est  généralement  très  restreint  ; leur  volume  est  plus  ou  moins  con- 
sidérable, depuis  la  grosseur  d’un  grain  de  chènevis  jusqu’à  celle 
d’une  noisette  ou  même  davantage.  Ils  commencent  par  un  petit  îlot 
de  couleur  rouge  foncé  et  dense,  comme  un  noyau  apoplectique  du 
poumon,  et  bientôt  du  pus  se  montre  au  centre  de  la  masse  qui  se 
ramollit  peu  à peu,  devient  liquide  et  constitue  un  petit  abcès. 

Comme  les  abcès  du  foie,  ceux  de  la  rate  reconnaissent  pour  cause 
le  transport  par  le  sang  et  l’arrêt  dans  cet  organe  des  microbes  de  la 
pyoémie. 

Les  conditions  pathogéniques  de  la  formation  de  ces  abcès  méta- 
statiques déterminent  souvent  en  même  temps  de  la  périsplénite  sup- 
purative ou  même  de  la  péritonite  généralisée. 


Infarctus  de  la  rate.  — La  rate  est  l’organe  où  les  infarctus  sont 
les  plus  communs.  Gela  s’explique  par  l’origine  de  l’artère  splénique 
et  par  l’absence  d’anastomoses  entre  ses  branches.  Aussi  lorsque 
l’aorte  est  athéromateuse,  et  que  des  fragments  de  fibrine  ont  pénétré 
dans  UD  des  rameaux  de  l’artère  splénique,  la  partie  de  la  rate  corres- 
pondant à l’artère  oblitérée  est  nécessairement  le  siège  d’un  infarctus. 
Il  est  impossible  en  effet  que  la  circulation  s’y  rétablisse  par  des  voies 
collatérales.  Les  infarctus  doivent  être  soigneusement  distingués  des 
abcès  métastatiques, avec  lesquels  ils  n’ont  rien  de  commun  au  point 
de  vue  anatomo-pathologique,  pas  plus  qu’au  point  de  vue  étiolo- 
gique. Les  infarctus  spléniques  sont  consécutifs  aux  altérations  athé- 
romateuses de  l’aorte,  des  valvules  aortiques,  de  l’artère  spléni- 
que, etc.  Leur  volume  et  le  nombre  des  noyaux  infarctueux  est  très 
variable.  On  peut  trouver,  par  exemple,  la  rate  presque  complètement 
envahie,  ou  bien  un,  deux  ou  trois  petits  infarctus  dans  son  intérieur. 
Leur  forme  est  caractéristique,  et  représente  toujours  un  cône,  dont 
la  bdse  siège  à la  surface  de  la  rate,  tandis  que  son  sommet  est  di- 
rigé vers  le  hile  de  cet  organe.  L’artère  splénique  elle-même  ou  plu- 
sieurs de  ses  branches  sont  oblitérées  complètement  par  un  caillot 
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adhcrenl,  lorsque  la  masse  de  la  raie  envahie  est  considérable.  L’ar- 
lériole  qui  se  rend  à un  petit  inlarctus  est  louioiirs  oblitérée  delà 
même  façon.  Lorsque  les  infarctus  sont  récents,  la  couleur  de  leui- 
surlace  de  section  est  d’un  rouge  foncé,  presque  noirfitre,  parce  que 
le  sang'  coagulé  dans  toutes  les  petites  veines  et  dans  les  artères 
communique  à l’ensemble  de  la  partie  la  couleur  du  sang  veineux. 
Plus  tard,  lorsque  la  fibrine  s’est  coagulée,  lorsque  les  globules  et  la 
fibrine  se  sont  tranformés  en  une  substance  granulo-graisseuse,  la 
couleur  de  la  section  devient  grisâtre  ou  jaunâtre  et  opaque.  La 
consistance  de  l’infarctus  est  d’abord  beaucoup  plus  grande  que  celle 
de  la  rate  normale;  plus  tard,  il  se  ramollit,  présente  un  état  pâ- 
teux, semi-liquide  et  jaune.  Le  liquide  accumulé  au  centre  du  foyer 
ramolli  baigne  alors  des  portions  mortifiées  incomplètement  déta- 
chées ; l’infarctus  est  comparable  à certaines  cavernes  volumineuses 
du  poumon  en  voie  de  formation.  Autour  de  lui,  la  rate  est  conges- 
tionnée et  enflammée,  mais  sans  tendance  à la  suppuration. 

D’après  ce  qui  précède,  étant  donnés  l’oblitération  complète  des 
artères,  la  coagulation  sanguine  dans  tous  les  vaisseaux  de  l’îlot  splé- 
nique altéré  et  son  ramollissement  nécrosique  consécutif,  on  pourrait 
comparer  ce  processus  à celui  de  la  gangrène.  Il  est  de  fait  que  l’arrêl 
du  sang  a causé  la  mortification  des  tissus.  Mais  là,  de  même  que 
dans  le  foie  et  dans  le  rein,  la  mortification  ayant  lieu  sans  qu’il  y ait 
communication  du  foyer  avec  Pair  ambiant,  il  n’y  a pas  de  putréfac- 
tion, ni  d’odeur  gangreneuse.  La  rate  peut  présenter  des  lésions 
anatomiques  comparables  à la  gangrène  putride,  mais  seulemenl 
dans  les  faits  où  une  partie  mortifiée  de  son  tissu  baigne  dans  h' 
pus  d’une  périsplénite,  ainsi  que  Colin  en  a rapporté  des  exemples. 


L’examen  microscopique,  fait  sur  les  coupes  d’infarctus  récents, 
montre  tout  simplement  les  vaisseaux  distendus  par  du  sang  coagulé, 
et  contenant  un  réticulum  de  fibrine.  Bientôt  les  cellules  lymphati- 
ques englobées  dans  le  réticulum  deviennent  granulo-graisseuses. 
La  graisse  se  sépare  et  produit  des  boules  d’acide  gras  cristallisées 
qu’on  pourrait  prendre  au  premier  abord  pour  des  corps  granuleux. 
Ces  boules  apparaissent  comme  des  corps  opaques  de  distance  en 
distance,  lorsqu’on  examine  la  préparation  à un  faible  grossisse- 
ment. Les  cellules  lymphatiques  emprisonnées  dans  le  tissu  réticulé 
de  la  rate  subissent  la  dégénérescence  caséeuse,  pendant  que  les  glo- 
bules du  sang  retenus  dans  les  vaisseaux  passent  par  la  série  des 
modifications  exposées  déjà. 
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Les  travées  du  réticulum  subissent  à la  longue  une  destruction 
moléculaire,  de  même  que  les  cellules  lymphatiques.  11  en  résulte  un 
ramollissement  partiel  ou  étendu  de  l’infarctus,  où  l’on  trouve 
bientôt  un  liquide  contenant  des  cellules  granuleuses  et  des  gra- 
nulations protéiques  et  graisseuses  libres.  Le  noyau  infarctueux, 
d’abord  tuméfié,  s’affaisse,  et  il  en  résulte  une  dépression  à la  sur- 
face de  la  rate. 

La  capsule  splénique  est  presque  constamment  altérée  à toutes  les 
périodes  de  l’infarctus;  elle  est  d’abord  congestionnée,  puis  elle  pré- 
sente des  villosités  et  végétations,  et  elle  s’épaissit  en  devenant  plus 
dense,  comme  cela  a lieu  dans  toutes  les  lésions  siégeant  à la  surface 
de  la  rate.  Elle  peut  même  subir  la  crétification. 

A mesure  que  l’infarctus  se  ramollit,  les  parties  liquides  sont 
reprises  et  absorbées  par  les  portions  saines  du  tissu  splénique  péri- 
phérique. La  perte  de  substance  est  comblée,  d’une  part,  par  le  tissu 
conjonctif  de  nouvelle  formation  de  la  capsule  qui  s’enfonce  à ce 
niveau,  et  d’autre  part  par  un  épaississement  fibreux  analogue  du 
tissu  splénique  voisin.  Une  cicatrice  fibreuse  remplace  finalement 
tout  l’infarctus. 

Dans  ces  cicatrices  de  la  rate  qui  s’accusent  à la  surface  par  une 
dépression  avec  épaississement  de  la  capsule,  celle-ci  est  générale- 
ment calcifiée.  L’examen  du  tissu  calcifié  ne  montre  pas  de  véritables 
ostéoplastes  avec  leurs  prolongements  canaliculés.  Sur  les  pièces 
décalcifiées  par  l’acide  chromique  ou  par  l’acide  picrique,  on  voit  de 
petites  loges  qui  représentent  simplement  les  interstices  où  se  trou- 
vaient les  cellules  du  tissu  conjonctif  préexistant. 

Dans  les  infarctus  en  particulier,  mais  aussi  dans  la  plupart  des 
rates  sclérosées,  soit  dans  la  cirrhose,  soit  dans  les  maladies  du  cœur, 
les  artères  spléniques  présentent  une  induration,  un  épaississement 
considérable  de  leurs  parois  dû  à l’endartérite  et  à la  péri-artérite 
avec  ou  sans  incrustation  calcaire. 


Ruptures  de  la  rate.  — On  observe  quelquefois  des  ruptures 
traumatiques  ou  spontanées  de  la  rate.  Lorsque  cet  accident  a lieu, 
la  rate  était  atteinte  de  tuméfaction  congestive  ou  inflammatoire 
comme  cela  s’observe  presque  toujours  dans  les  fièvres  intermit- 
tentes, dans  le  typhus,  le  choléra,  la  syphilis.  Les  faits  connus 
de  ces  ruptures  ont  été  réunis  et  analysés  dans  l’article  Rate 
de  Besnier,  et  l’on  peut  s’assurer  par  ce  relevé  qu’elles  ne  sont 
pas  absolument  rares.  Elles  présentent  la  forme  de  simples  fis- 
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sures  OU  de  crevasses  tantôt  superficielles,  tantôt  profondes,  va- 
riables comme  dimension  et  comme  aspect;  elles  siègent  sur  tous  J es 
points  de  la  surface,  notamment  à la  face  externe  et  dans  la  grande 
scissure  longitudinale.  Un  caillot  sanguin  existe  au  niveau  de  la  solu- 
tion de  continuité.  Ce  caillot  se  continue  quelquefois  avec  une  masse 
cruorique  plus  ou  moins  considérable  qui  entoure  tout  l’organe. 
Un  épanebement  sanguin  plus  ou  moins  abondant  se  fait  quelque- 
fois alors  dans  la  grande  cavité  péritonéale  ; la  mort  survient  rapi- 
dement si  la  quantité  de  sang  est  considérable,  ou  bien  il  se  produit 
une  péritonite  si  répanchement  sanguin  s’effectue  peu  à peu  dans 
J’espace  de  plusieurs  jours. 


I 
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Dégénérescence  amyloïde.  — La  dégénérescence  amyloïde  de 
la  rate  présente  à considérer  deux  degrés  : dans  l’un,  elle  se  limite 
aux  corpuscules  de  Malpighi  ; dans  l’autre,  l’infiltration  amyloïde 
est  diffuse.  Dans  ces  deux  types  de  la  lésion,  la  rate  est  hypertro- 
phiée à un  degré  plus  ou  moins  considérable,  globuleuse,  de  con- 
sistance pâteuse;  sa  capsule  est  tendue,  souvent  épaissie  par  des 
néoformations  de  tissu  conjonctif  à sa  surface;  ses  bords  sont  épais 
■et  mousses. 

Dans  le  premier  degré,  on  voit,  sur  une  section  de  l’organe,  les 
corpuscules  de  Malpighi  augmentés  de  volume,  ayant  jusqu’à  1 et 
^ millimètres  de  diamètre  et  même  davantage  ; ces  corpuscules  sont 
semi-transparents,  formés  d’une  substance  hyaline  qui  se  colore  en 
brun-acajou  lorsqu’on  y verse  une  solution  d’iode  ioduré.  L’appa- 
rence de  ces  corpuscules  volumineux  et  semi-transparents,  très 
rapprochés  les  uns  des  autres,  les  a fait  comparer  au  sagou  cuit,  d’où 
le  nom  de  rate-sagou  (sagomilz)  qui  a été  donné  à la  lésion  par  les 
anatomistes  allemands. 

Lorsque  la  rate  ainsi  altérée  est  examinée  sur  des  coupes  faites 
soit  à l’état  frais,  soit  après  durcissement  dans  l’alcool,  et  qu’elle  a 
été  traitée  par  la  solution  d’iode  ioduré,  on  voit  les  corpuscules, 
d’incolores  qu’ils  étaient,  devenir  d’un  brun-acajou.  Avec  un  faible 
grossissement,  il  est  facile  de  constater  que  les  îlots  malades  sont 
appendus  aux  artères  ou  disposés  autour  de  ces  vaisseaux,  qu’ils 
entourent  comme  un  manchon.  L’addition  d’acide  sulfurique,  après 
la  coloration  indique,  donne  souvent  aux  parties  malades  les  cou- 
leurs verte,  bleue,  violette,  puis  rouge  brun.  Nous  nous  sommes 
servis  surtout,  pour  étudier  le  siège  de  cette  dégénérescence  et  les 
modifications  intimes  qu’elle  produit,  du  violet  de  Paris  et  de  la 
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safraninc  (voy.  t.  II,  note,  p.  449).  La  paroi  des  artères  ({ui  passent  an 
milieu  ou  à la  surtace  des  corpuscules  malades  est  infdtrée  elle-même 
ou  intacte.  Nous  avons  en  effet  constaté  dans  plusieurs  cas  que  la 
paroi  de  l’artère  centrale  du  glomérule  j)Ouvait  être  indemne,  tandis 
que  les  parois  des  artérioles  et  des  capillaires,  et  la  plupart  des 
éléments  des  corpuscules  spléniques,  les  cellules  lymphatiques  et 
le  tissu  réticulé,  étaient  infdtrés  par  la  matière  amyloïde.  On  ap- 
précie bien  la  dégénérescence  des  cellules  lymphatiques  en  dissociant 
avec  les  aiguilles,  à l’état  frais,  les  éléments  des  corpuscules  pris 
sur  une  section  mince;  on  voit  alors  que  ces  cellules  sont  deve- 
nues vitreuses;  qu’elles  sont  globuleuses  ou  transformées  en 
petils  blocs  irréguliers,  ou  agglutinées  les  unes  aux  autres, 
et  qu’elles  ont  perdu  leurs  noyaux;  elles  se  colorent  en  viole! 
rouge  par  le  violet  de  méthylaniline.  Lorsqu’on  examine  avec  un 
fort  grossissement  les  sections  très  minces  et  colorées,  on  voit, 
dans  la  partie  malade  du  corpuscule,  la  plupart  des  fibrilles  du 
réticulum  infiltrées  de  la  substance  amyloïde  et  il  en  est  de  même 
de  la  paroi  des  capillaires.  Comme  toutes  ces  parties,  cellules  lym- 
phatiques, réticulum  et  parois  des  capillaires,  tendent  à se  con- 
fondre, et  qu’elles  prennent,  après  la  coloration,  la  môme  teinte,  elles 
forment  des  masses  homogènes,  qui  sont  seulement  sillonnées  par 
des  fentes  étroites  formant  un  réseau  : c’est  le  réseau  des  capillaires 
qui  s’accuse  seulement  par  leur  lumière  plus  ou  moins  bien  conser- 
vée, dans  laquelle  les  cellules  endothéliales  et  les  corpuscules  du 
sang  sont  généralement  intacts  et  colorées  en  bleu  violet. 

Les  corpuscules  de  Malphighi  altérés  sont  considérablement 
grossis,  et,  en  certains  points,  ils  sont  presque  au  contact  les  uns 
des  autres.  Ils  sont  séparés  seulement  par  des  bandes  minces  du 
tissu  de  la  pulpe  splénique  normale  en  ce  point  ou  altérée.  Les 
veines  voisines  présentent  aussi  leur  paroi  légèrement  épaissie  et 
malade.  Les  cellules  d’endothélium  de  ces  veines  sont  habituelle- 
ment normales  ; leur  calibre  n’est  pas  modihé;  le  tissu  réticulé  qui 
les  entoure  et  les  cellules  lymphatiques  du  réticulum  de  la  pulpe 
sont  généralement  indemnes. 


Dans  le  degré  le  plus  avancé  de  l’altération  amyloïde,  la  rate  est 
le  siège  d’une  infdtration  complète  et  diffuse  ; elle  est  très  hypertro- 
phiée et  présente  sur  une^coupe  un  aspect  homogène,  plus  ou  moins 
vitreux,  suivant  que  l’infdtralion  est  plus  ou  moins  considérable. 
Lorsque  la  lésion  est  à son  summum,  de  grandes  masses  de  la  rate 
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sont  pâles,  privées  de  sang,  et  tout  à lait  cireuses.  Cependant  la 
circulation,  bien  que  très  gênée,  n’est  pas  absolument  interrompue, 
et  il  peut  même  y avoir  des  îlots  de  suppuration  dans  des  rates  en 
infdtration  amvloïde  très  avancée.  C’est  ce  que  nous  avons  vu  à 
l’autopsie  d’un  malade,  mort  dans  le  service  de  M.  Gosselin,  d’une 
infection  purulente  consécutive  à une  maladie  osseuse  chronique. 

Dans  l’inliltration  amyloïde  complète,  tous  les  vaisseaux  sont  altérés 
à un  très  haut  degré,  bien  que  quelques-uns  soient  encore  perméables 
au  sang.  La  capsule  splénique  et  les  trabécules  sont  épaissies  et 
leur  tissu  conjonctif  est  normal , bien  que  parcouru  par  quelques 
capillaires  altérés.  Les  corpuscules  sont  petits  et  parfois  incom- 
plètement dégénérés,  de  telle  sorte  qu’une  zone  de  cellules  lympha- 
tiques normales  se  trouve  habituellement  au  centre  du  corpuscule 
autour  de  l’artère. 

Les  veines  de  la  pulpe  sont  toutes  lésées;  leur  paroi  est  épaissie  à 
un  très  haut  point  et  dégénérée,  bien  que  leur  calibre  reste  le  même; 
elles  présentent  souvent  à leur  intérieur  un  endothélium  très  net  et 
quelques  globules  sanguins.  Le  tissu  réticulé  qui  unit  les  veines  de 
la  pulpe  est  tantôt  normal,  tantôt  en  partie  amyloïde.  Ses  fd^rilles 
sont  alors  épaissies  et  présentent,  ainsi  que  les  cellules  qui  y sont 
contenues,  les  réactions  caractéristiques. 

Dans  cette  infdtration  diffuse,  la  pulpe  splénique,  et  notamment 
les  parois  des  veinules  de  la  pulpe,  paraissent  être  le  siège  essentiel 
de  la  dégénérescence.  Les  deux  degrés  de  la  dégénérescence  que 
nous  venons  de  décrire  ne  sont  pas  toujours  aussi  tranchés  et  l’on 
peut  observer,  dans  chaque  fait  pris  en  particulier,  des  variations 
dans  son  intensité  et  dans  sa  répartition. 


TUMEURS  DE  LA  RATE 

Leucocytiiémie.  — Dans  la  plupart  des  cas  de  leucocylhémie  et 
tl’adénie,  la  rate  est  infdtrée  de  globules  blancs  et  elle  est  hyper- 
trophiée d’une  façon  très  notable.  Mais  cette  hypertrophie  est 
surtout  considérable  dans  la  leucocytiiémie  splénique.  Cet  organe 
peut  mesurer  alors  jusqu’à  25  et  30  centimètres  dans  son  plus  grand 
diamètre. 

Ainsi  que  nous  l’avons  dit  tome  I,  page  290,  cette  hypertrophie 
[)orte  principalement  sur  les  corpuscules  de  Malpighi,  qui  peuvent 
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acquérir  la  dimension  d’une  noisette  ou  d’une  noix.  Sur  une  section 
de  l’organe,  on  les  voit  comme  autant  de  nodules  gris  ou  blan- 
châtres, quelquefois  de  couleur  jaune  à leur  centre,  et  donnant 
du  suc  par  le  raclage.  Ces  nodules,  formés  par  un  tissu  homo- 
gène, sont  séparés  les  uns  des  autres  par  des  zones  rouges  sou- 
vent si  minces  qu’ils  paraissent  se  toucher.  Les  éléments  cellulaires 
obtenus  par  le  raclage  des  parties  grises  sont  des  cellules  lympha- 
tiques dont  le  plus  grand  nombre  contient  un  seul  noyau.  Mais 
quelques-unes  des  cellules  ainsi  isolées  sont  volumineuses,  de  15 
à ^0  (J.  de  diamètre,  granuleuses,  et  contiennent  plusieurs  noyaux 
ronds  ou  ovoïdes. 

Lorsqu’on  examine  une  coupe  large  et  mince  à un  faible  gros- 
sissement, on  reconnaît  que  ces  nodules  blanchâtres  correspondent 
aux  glomérules  de  Malpighi,  et  que  les  zones  rouges  plus  ou  moins 
minces  qui  les  séparent  ne  sont  autres  que  le  tissu  de  la  pulpe.  Les 
corpuscules  de  Malpighi  hypertrophiés  sont  constitués  par  un  tissu 
réticulé  à mailles  fines  remplies  des  cellules  lymphatiques  et  des 
grandes  cellules  en  prolifération  dont  nous  venons  de  parler.  Les 
artérioles  qui  passent  au  milieu  de  ces  corpuscules  présentent 
dans  leur  paroi  une  très  grande  quantité  de  globules  blancs,  de 
telle  sorte  que,  sur  ces  coupes  transversales,  leur  lumière  apparaît 
au  milieu  d’un  îlot  circulaire  de  petites  cellules.  Les  travées  du 
tissu  adénoïde  des  follicules  hypertrophiées  sont  en  général  plus 
épaisses  qu’à  l’état  normal.  Dans  les  parties  centrales  des  corpus- 
cules qui  sont  jaunâtres  et  opaques  à l’œil  nu,  les  cellules  lympha- 
tiques subissent  une  dégénérescence  granulo-graisseuse. 

A la  périphérie  des  corpuscules  hypertrophiés,  dans  la  zone  rouge 
qui  les  sépare  les  uns  des  autres,  on  observe  le  réseau  des  veinules 
qui  caractérise  le  tissu  de  la  pulpe  splénique.  Cette  portion  de  la  rate 
est  visiblement  atrophiée  par  la  compression  qu’exercent  sur  elle  les 
corpuscules  de  Malpighi.  Les  veinules  sont  peu  volumineuses,  bien 
qu’elles  charrient  beaucoup  de  cellules  lymphatiques  et  leur  endo- 
thélium est  normal.  Un  très  petit  nombre  de  cellules  lymphatiques 
contient  du  pigment  brun. 

Tubercules.  — Les  tubercules  de  la  rate  sont  assez  communs 
chez  les  enfants;  ils  sont  plus  rares  chez  les  adultes.  Ils  se  mon- 
trent, avec  tous  leurs  caractères  ordinaires,  tantôt  sous  la  forme 
de  granulations  miliaires  disséminées  dans  le  parenchyme  splénique, 
tantôt  sous  celle  de  masses  assez  volumineuses,  de  la  grosseur  d’un 
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petit  pois,  par  exemple,  et  coiisli tuées  par  la  réunion  de  plusieurs 
granulations  caséeuses.  La  tuberculose  de  la  rate  n’est  jamais  primi- 
tive. Le  siège  du  début  des  granulations  miliaires  est,  d’après  Billrotli 
et  Virchow,  le  tissu  conjonctif  réticulé  de  la  pulpe.  Les  tractusde  ce 
tissu  qui  séparent  les  veines  seraient  épaissis  et  deviendraient  le 
siège  de  nouveaux  éléments;  en  même  temps,  les  cellules  de  l’endo- 
thélium des  veines  montreraient  une  prolifération  de  leurs  noyaux. 
Cependant  Fœrster  a vu  les  granulations  se  développer  aux  dépens 
du  tissu  fibreux  qui  constitue  les  grands  tractus  rayonnant  de  la 
capsule  dans  l’intérieur  de  l’organe,  et  il  en  a rencontré  aussi  dans 
les  corpuscules  de  Malpighi.  La  difficulté  du  diagnostic  anatomique, 
à l’œil  nu  et  au  microscope,  des  granulations  tuberculeuses,  provient 
de*ce  que  leur  forme,  leurs  dimensions  et  les  cellules  lymphatiques 
qu’elles  renferment  les  font  ressembler  aux  corpuscules  de  Malpighi. 
Mais,  dans  les  tubercules,  le  centre  devient  caséeux  et  les  cellules 
s’y  infiltrent  de  fines  granulations  en  même  temps  qu’elles  s’atro- 
phient. Les  petits  vaisseaux  et  les  capillaires  qui  passent  au  milieu 
des  granulations  sont  remplis  de  fibrine  granuleuse,  de  cellules  lym- 
phatiques et  de  grandes  cellules  endothéliales,  et  ils  sont  oblitérés. 
De  plus,  au  centre  des  îlots  tuberculeux  de  la  rate  on  trouve  des  cel- 
lules géantes  parfaitement  caractérisées.  Sur  les  préparations  traitées 
par  le  procédé  de  Ehrlich,  on  met  habituellement  en  évidence  un 
nombre  plus  ou  moins  considérable  de  bacilles  de  la  tuberculose. 
Dans  un  fait  de  tuberculisation  miliaire  de  la  rate  observé  récem- 
ment, nous  avons  vu,  dans  chacune  des  cellules  géantes  situées  au 
centre  des  follicules  tuberculeux,  un  ou  deux  bacilles  (1).  Dans  la 
tuberculose  artificiellement  produite  chez  le  cobaye  et  le  lapin  par 
l’injection  de  matières  tuberculeuses  dans  le  péritoine,  la  rate  est 
toujours,  comme  le  foie,  profondément  altérée,  très  hypertrophiée, 
et  on  trouve  une  grande  quantité  de  bacilles  siégeant  dans  les  îlots 
tuberculeux  et  dans  les  cellules  de  la  pulpe  splénique. 

Tumeurs  syphilitiques.  — La  rate  est  généralement  hypertrophiée 
dans  la  syphilis,  au  début  de  l’infection.  Cette  tuméfaction  est  sur- 
tout très  évidente  chez  les  nouveau-nés  syphilitiques  (Gée,  Par- 
rot,  etc.).  Dans  la  syphilis  tertiaire,  la  rate  peut  être  aussi  soit  in- 
durée et  cirrhosée  avec  une  capsule  Irès  épaisse  et  couverte  de  pro- 

(1)  Cornil  et  Babès,  Communication  à l’Academie  de  médecine,  avril  1883,  et  Journal 
(le  Robin,  1883,  p.  456. 
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duclions  fibreuses,  soit  amyloïde.  Enfin  on  peut  y rencontrer  de  vé- 
ritables gommes  (obs.  de  Rendu,  Société  ancU.^  1870)  ; celles-ci  sont 
du  reste  extrêmement  rares,  et  il  ne  faudrait  pas  confondre  avec 
elles  les  infarctus  qui  peuvent  aussi  se  montrer  chez  les  sujets 
syphilitiques. 

• 

Carcinome  de  la  rate.  — 11  est  douteux  que  la  rate  puisse  être 
alfectée  primitivement  de  carcinome.  Nous  ne  voudrions  pas  le  nier 
d’une  façon  absolue,  mais  les  observations  qui  en  sont  publiées  sous 
\q  \ÀivQ  Ccircinome  iwimitif  et  qui  sont  rapportées  dans  l’article 
très  complet  de  M.  Besnier,  manquent  de  détails  histologiques  suffi- 
sants pour  entraîner  la  conviction.  Il  ne  suffit  pas,  en  effet,  pour  dire 
(}u’il  y a carcinome  de  la  rate,  de  décrire  à l’œil  nu  des  tumeurs 
volumineuses  et  donnant  au  raclage  un  suc  qui  contient  de  grandes 

cellules.  Ces  caractères  en  effet  existent  dans  la  leucocvthémie 

%) 

splénicjue.  Il  faudrait  aussi  que  le  stroma  du  carcinome  et  que  les 
détails  de  structure  des  productions  secondaires  des  ganglions  ou 
d’autres  organes  vinssent  appuyer  et  démontrer  le  diagnostic  anato- 
mique. Nous  n’avons  jamais,  pour  notre  compte,  observé  de  carci- 
nome primitif  de  la  rate.  Le  carcinome  secondaire  est  au  contraire 
assez  fréquent  à la  suite  des  cancers  de  l’estomac,  du  sein,  du  foie, 
du  cerveau,  etc.  Ces  productions  se  montrent  sous  forme  de  nodules 
ou  d’infiltration  qui  reproduisent  exactement  les  caractères  du  tissu 
et  des  éléments  cellulaires  de  la  tumeur  primitive. 

Kystes.  — Les  kystes  muqueux  de  la  rate  sont  extrêmement 
rares.  On  cite  le  cas  rapporté  par  Andral,  où  il  existait  plusieurs 
vésicules  compaiùes  par  lui  aux  kystes  du  col  utérin,  l’observa- 
tion de  Leudet,  où  il  y avait  un  grand  kyste  divisé  en  quatre  ou 
cinq  loges  par  des  cloisons  fibreuses  revêtues  d’un  épithélium  pavi- 
menteux;  celle  de  Livois,  celle  de  Péan  rapportée  par  iMagdelain, 
où  la  paroi  interne  du  kyste  uniloculaire  était  lisse  et  recouverte  de 
plaques  dures,  formées  de  carbonate  et  de  phosphate  de  chaux  et  de 
magnésie.  Le  liquide,  évalué  à plus  de  3 litres,  était,  dans  ce  dernier 
fait,  de  couleur  brun  jaunâtre  et  contenait  de  l’albumine,  des  cellules 
lymphatiques,  des  globules  rouges  et  de  la  cholestérine.  Fœu’ster 
indique,  dans  la  collection  de  Würtzbourg,  un  kyste  séreux  de  la 
rate,  de  la  grosseur  d’une  noisette,  à paroi  cartilaginiforme.  On  ne 
connaît  pas  le  mode  de  production  de  ces  tumeurs. 
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Andral  nicnlionnc  im  cas  de  kyste  dermoide  de  la  rate  contenant 


de  la  matière  grasse  et  des  clieveux. 


Parasites.  — Des  kystes  à échinocoques  peuvent  se  produire 
dans  la  rate.  Ges  kystes  sont  très  rares.  Ils  se  développent  plus 
iVéquemment  dans  le  péritoine  qui  recouvre  Foi’gane.  On  les  voit 
alors,  après  s’être  pédiculisés,  faire  saillie  dans  la  cavité  périto- 
néale (Charcot  et  Da vaine).  Les  liydatides  de  la  rate  se  montrent 
habituellement  avec  des  productions  analogues  du  foie  et  du  péri- 
toine. E.  Wagner  a vu,  dans  la  rate  humaine,  un  exemple  de  penta- 
stome  denticulé,  entouré  d’un  kyste  calcilié. 


CHAPITRE  II 


GLANDE  thyroïde 

§ 1.  — flistologic  normale. 

La  glande  thyroïde,  dont  les  fonctions  sont  inconnues,  se  compose 
de  vésicules  sphériques  ou  oblongues,  qui  communiquent  les  unes 
avec  les  autres,  n’ont  pas  de  conduits  excréteurs  et  sont  réunies 
en  lobules.  Ces  lobules  sont  séparés  par  des  cloisons  de  tissu  con- 
jonctif plus  épaisses  que  celles  qui  se  trouvent  entre  les  vésicules. 
Ces  cloisons  se  poursuivent  jusqu’à  la  capsule  fd3reuse  de  la  glande. 

Les  vésicules,  dont  le  diamètre  est  de  45  à l lO^u,  se  composent 
d’une  membrane  propre  hyaline  tapissée  d’une  couche  de  cellules 
épithéliales  polygonales  finement  grenues  qui  mesurent  de  9 à 13  f/.. 
Le  centre  de  la  cavité  close  est  occupé  par  un  liquide  albumineux. 
A la  place  de  ce  liquide,  on  trouve,  si  souvent  que  cela  peut  être 
considéré  comme  un  fait  normal,  une  masse  de  substance  colloïde. 

Les  vaisseaux  sanguins  de  la  glande  sont  extrêmement  nombreux 
et  proviennent  des  artères  thyroïdiennes.  Ces  vaisseaux  forment  im 
riebe  plexus  de  capillaires  autour  des  follicules. 


§ 2.  — Histologie  pathologique. 

A l’exception  du  goitre  ou  hypertrophie  du  corps  thyroïde,  les 
lésions  de  la  glande  thyroïde  sont  extrêmement  rares.  L’anatomie 
pathologique  de  cette  glande  ne  présente  à proprement  parler  que 
des  tumeurs. 


Goitre.  — La  tumeur  connue  sous  le  nom  de  goitre  consiste 
dans  une  hypertrophie  des  follicules  et  une  néoformatiou  de  la  sub- 
stance glandulaire.  Les  follicules  qui  contiennent  un  plus  grand 
nombre  de  cellules  épithéliales  qu’à  l’état  normal  s’agrandissent 
et  envoient  des  prolongements  ou  bourgeons  latéraux  qui  eux- 
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mêmes  s’étranglent  et  constituent  des  tblliculcs  nouveaux  (Billrotli). 
Cette  hypertrophie  et  cette  ncoformation  sont  tantôt  régulières  dans 
toute  la  glande,  tantôt  limitées  à certains  lobules.  Dans  ce  dernier 
cas  la  tumeur,  située  sur  un  des  côtés  de  la  glande,  a de  la  tendance 
à s’en  isoler.  La  glande  est  souvent  lohulée  par  l’hypertrophie  con- 
sidérable de  quelques-uns  de  ses  lobules  superficiels. 

Les  vésicules  sont  un  peu  plus  volumineuses  qu’à  l’état  normal, 
mais  leurs  cellules  épithéliales  de  revêtement  et  leur  contenu  liquide 
ou  colloïde  se  rapprochent  beaucoup  de  l’état  physiologique. 

La  distension  et  l’hypertrophie  des  vésicules  glandulaires,  pous- 
sées à un  degré  plus  considérable,  amènent  la  formation  de  petits 
kystes  et  donnent  une  certaine  mollesse  à la  glande  hypertrophiée 
{goitre  nwu).  Lorsqu’on  examine  ces  tumeurs  à l’œil  nu,  on  croirait, 
à un  examen  superficiel,  avoir  alTaire  à de  grands  kystes;  mais 
lorsqu’on  en  fait  l’examen  microscopique,  on  reconnaît  qu’il  s’agit  en 
réalité  de  vésicules  un  peu  agrandies  dont  les  cloisons  sont  bien 
nettes.  La  formation  de  cellules  et  de  liquide  ou  de  substance  colloïde 
continuant  à s’effectuer,  le  corps  thyroïde  se  transforme  en  une  foule 
de  kystes  et  devient  lui-même  très  volumineux  {goitre  kystique). 

Dans  certains  cas,  les  vaisseaux  capillaires  et  les  petites  artères 
se  dilatent,  les  grosses  artères  deviennent  cirsoïdes;  il  en  résulte 
que  la  tumeur  est  animée  de  battements,  que  les  capillaires  font 
saillie  dans  la  cavité  des  follicules  et  que  des  hémorrhagies  se  pro- 
duisent dans  leur  intérieur.  Tel  est  le  goitre  anévrysmatique . 
11  peut  arriver  que  les  vaisseaux  artériels  s’incrustent  par  places  de 
sels  calcaires. 

D’autres  fois  le  tissu  conjonctif  de  la  glande  s’épaissit  tellement, 
qu’elle  finit  par  être  constituée  par  du  tissu  fibreux  qui  comprime  les 
follicules  et  prend  leur  place.  Tel  est  le  goitre  fibreux.  Chez  les  per- 
sonnes âgées,  le  goitre  fibreux  devient  de  plus  en  plus  dur  par  suite 
de  la  calcification  du  tissu  conjonctif.  La  calcification  est  limitée,  ou 
bien  elle  envahit  toute  la  tumeur  {goitre  pierreux) . 

Ti  rercl  les.  — Nous  avons  décrit  les  tubercules  du  corps  thyroïde, 
tome  1,  pages  240-241,  d’après  un  fait  qu’il  nous  a été  donné 
d’observer;  nous  avons  suivi  le  développement  de  la  néoformation 
qui  se  faisait  aux  dépens  de  l’épithélium  et  du  tissu  conjonctif  de 
la  glande.  Ces  tubercules  sont  rares,  ils  ne  diffèrent,  ni  par  leiii- 
aspect  à l’œil  nu,  ni  par  leur  structure,  des  tubercules  des  autres 
organes. 
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Carcinome.  — Les  carcinomes  secondaires  sont  extrèmemeril 
rares  dans  le  corps  (hyroïde.  Les  cancers  primitifs  y sont  aussi 
de  la  plus  grande  rareté.  Ils  atteignent  un  volume  assez  considé- 
rable, ont  de  la  tendance  àproéminer  dans  les  cavités  de  la  trachée- 
artère  et  de  Lœsopliage  et  à déterminer  alors  les  mêmes  sym- 
ptômes que  les  cancers  primitifs  de  ces  conduits. 

L’un  de  nous  (1)  a observé  il  y a quelques  années  une  tumeur  du 
corps  thyroïde  qui  avait  l’aspect  du  carcinome,  mais  qui  par  sa 
structure  et  son  mode  de  développement  se  rapprochait  de  l’épi- 
tliéliome.  Les  cellules  qui  tapissaient  les  alvéoles  de  la  glande  étaient 
hypertrophiées  et  proliférées.  Cylindriques  pour  la  plupart,  elles 
contenaient  des  noyaux  volumineux,  munis  de  gros  nucléoles  ; de  la 
paroi  des  alvéoles  s’élevaient  en  quelques  points  des  bourgeons  vas- 
culaires recouverts  des  mêmes  cellules. 

Depuis  la  publication  que  l’un  de  nous  a faite  au  sujet  de  cette 
tumeur  à propos  de  laquelle  il  a donné  de  nombreux  détails  qui  ne 
peuvent  prendre  place  dans  ce  manuel,  Luigi  Griflini  ('2)  a fait  con- 
naître un  fait  analogue,  et  comme  dans  la  tumeur  qu’il  a observée 
le  nombre  des  bourgeons  saillants  dans  les  alvéoles  était  consi- 
dérable, il  a cru  devoir  lui  donner  le  nom  de  papillome  infectant. 


(1)  Cornil,  Sur  le  développement  de  répilhélionie  du  corps  lliijroide  {Archives  de 
plujsiolofjle,‘i^  série,  l.  II,  pl.  XXI,  1875). 

(“2)  Archivio  pev  le  science  mediche,  vol.  IV,  n“  7. 
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1.  — Histologie  iiormnle. 


Les  capsules  surrénales  sont  constituées  par  une  substance  cor- 
ticale et  une  substance  médullaire  et  sont  entourées  d’une  capsule 
de  laquelle  se  dégagent  des  travées  fibreuses  qui  pénètrent  dans 
la  glande  et  en  forment  la  charpente.  La  substance  corticale  est 
habituellement  de  couleur  jaune  et  opaque  chez  l’homme  adulte,  ce 
qui  est  dû  à la  présence  de  granulations  graisseuses  dans  les  cellules  ; 
elle  est  composée  de  cylindres  épithéliaux  dirigés  de  la  périphérie 
vers  le  centre.  Les  cellules  qui  constituent  ces  cylindres  sont  po- 
lygonales. Ces  cylindres  corticaux  ne  présentent  pas  de  membrane 
propre  glandulaire  et  sont  tout  simplement  limités  par  le  tissu 
conjonctif  de  la  charpente  de  la  glande.  A la  limite  interne  de  la 
substance  corticale,  les  cellules  sont  habituellement  grosses  et  rem- 
plies de  granulations  graisseuses;  lorsque  les  cellules  cylindriques 
ou  polygonales  de  la  substance  corticale  sont  toutes  infdtrées  de 
graisse,  la  coloration  jaune  de  la  substance  corticale  tranche  nette- 
ment sur  la  couleur  rouge  de  la  substance  médullaire. 

Le  stroma  de  la  substance  médullaire  limite  des  mailles  arron- 
dies et  étroites.  Dans  ces  mailles,  se  trouvent  des  cellules  pâles  de 
forme  anguleuse  ou  rameuse,  munies  d’un  noyau  et  d’un  nucléole  et 
ressemblant  un  peu  à des  cellules  nerveuses  dont  cependant  elles 
doivent  être  distinguées.  Sous  l’influence  de  la  putréfaction  cada- 
vérique, les  deux  substances  se  détachent  et  laissent  entre  elles  un 
liquide  brunâtre  contenant  du  sang  et  de  grosses  cellules  remplies 
de  eraisse. 

<L. 

Les  vaisseaux  sanguins  très  nombreux,  venus  de  l’artère  phré- 
nique, de  la  cœliaque  et  de  la  rénale,  forment  d’abord  un  plexus  sur 
la  capsule,  puis  pénètrent  dans  la  substance  médullaire  et  de  là  for- 
ment des  réseaux  capillaires  dans  la  substance  médullaire,  et  dans 
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la  substance  corticale,  où  ils  entourent  les  cylindres  corticaux.  Les 
veines  suivent  le  même  trajet.  Les  lymphatiques  n’y  sont  pas  suf- 
fisamment connus. 

Les  nerfs,  très  importants  par  leur  nombre  et  la  grosseur  de  leui  s 
troncs,  viennent  du  ganglion  semi-lunaire  et  du  plexus  rénal.  Ils 
sont  si  nombreux  que,  dans  une  seule  capsule,  Kôlliker  a compté 
33  petites  branches  nerveuses  ayant  chacune  de  0™"“,25  à de 
largeur.  Ces  nerfs  sont  accompagnés  de  ganglions  nerveux  con- 
stitués par  des  cellules  multipolaires  qui  occupent  la  substance 
médullaire. 


^ — Anatomie  et  histologie  pathologiques* 

Les  lésions  des  capsules  surrénales  ne  sont  pas  beaucoup  mieux 
connues  que  leur  fonction  physiologique,  et  il  est  bien  difficile 
de  préciser  actuellement  les  rapports  des  altérations  de  ces  organes 
avec  les  symptômes  morbides. 

Hypérémie  et  hémorrhagie.  — La  congeslion  des  capsules  sur- 
rénales, assez  fréquente  chez  les  enfants  nouveau-nés  ou  en  bas  âge, 
ne  se  rencontre  guère  chez  l’adulte  que  dans  les  maladies  chroni- 
ques du  cœur  accompagnées  d’une  gène  considérable  de  la  circulation 
veineuse. 

Les  hémorrhagies  de  la  capsule  surrénale  ne  sont  pas  absolument 
rares;  elles  se  font  toujours  et  uniquement  dans  la  substance  médul- 
laire, qui  est  plus  molle  que  la  substance  corticale.  Les  épanche- 
ments sanguins  collectés  en  foyers  dans  cette  partie  de  la  glande 
peuvent  atteindre  un  très  grand  volume.  Ainsi,  dans  un  fait  rap- 
porté par  Rayer  {V Expérience,  \ chez  une  femme  âgée,  la  capsule, 
convertie  en  un  sac  plein  d’un  liquide  brunâtre,  pesait  2 kilogrammes. 
Il  existe  plusieurs  observations  où  le  kyste  hémorrhagique,  rempli 
d’un  liquide  couleur  chocolat,  avait  acquis  un  volume  relativement 
considérable;  mais  le  plus  souvent,  les  foyers  hémorrhagiques  ne 
dépassent  pas  la  grosseur  d’un  pois  ou  d’une  noisette.  Ces  collec- 
tions sanguines  peuvent,  lorsque  le  sang  se  résorbe,  donner  nais- 
sance à des  kystes  contenant  un  liquide  séreux  plus  ou  moins  co- 
loré. Il  n’y  a pas  de  symptômes  particuliers  qu’on  puisse  rapporter 
à cet  état. 
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'riiROMBOSE.  — Klebs  a observé  des  infarctus  de  la  substance 
corticale  de  l’une  des  capsules  surrénales  dans  un  cas  de  pyohémie 
survenu  chez  une  femme  à la  suite  d’une  résection  osseuse.  La  sub- 
stance corticale  présentait  des  taches  de  couleur  jaune  brun,  dans 
lesquelles  les  capillaires  étaient  obstrués  par  des  caillots  fibrineux. 
Les  cellules  épithéliales  des  cylindres  étaient  nécrosées  et  en  dégé- 
nérescence graisseuse  complète. 


Dégénérescences  graisseuses  et  amyloïdes.  — L’infiltration  des 
cellules  épithéliales  de  la  substance  corticale  par  des  gouttelettes  de 
graisse  est  un  fait  normal  chez  l’homme;  on  ne  sait  dès  lors  s’il  s’y 
produit  une  dégénérescence  graisseuse  pathologique. 

La  dégénérescence  amyloïde  est  rare  dans  les  capsules  surrénales 
et  elle  affecte  seulement  les  vaisseaux  de  la  substance  médullaire 
et  non  les  cellules  épithéliales.  Elle  se  montre  en  même  temps  que 
des  lésions  analogues  de  la  rate,  du  rein  et  du  foie. 


Inflammation  de  la  capsule  surrénale.  — On  a observé,  à titre 
tout  à fait  exceptionnel,  l’inflammation  purulente  de  l’une  des 
capsules  et  plus  rarement  encore  des  deux  capsules  à la  fois.  La 
suppuration  est  tantôt  diffuse  dans  tout  l’organe  et  s’étend  même  à 
son  atmosphère  celluleuse,  tantôt  elle  se  termine  par  des  abcès  col- 
lectés. La  métamorphose  caséeuse  du  pus  qui  en  est  la  suite  a pu 
être  prise  pour  une  tuberculisation. 

Une  abondante  formation  nouvelle  de  tissu  conjonctif  s’observe 
dans  les  capsules  surrénales,  où  elle  constitue  une  véritable  cirrhose. 
Nous  l’étudierons  bientôt  avec  la  tuberculose,  car  il  est  bon  de 
ne  pas  scinder  les  faits  anatomiques  relatifs  à la  maladie  d’Addison, 
qui  est  déterminée  soit  par  des  tubercules,  soit  par  une  inflammation 
interstitielle  des  capsules. 


Tumeurs.  — Le  sarcome  paraît  avoir  été  vu  chez  les  enfants 
comme  tumeur  primitive.  Ogle  (Arch.  ofmed.,[,  4),  cité  par  Klebs, 
a décrit  un  cas  de  sarcome  sous  la  forme  d’une  masse  blanchâtre  dans 
les  deux  capsules  surrénales.  Le  sarcome  mélanique  primitif  a été 
observé  par  Küssmaul.  La  tumeur  avait  acquis  le  volume  d’une  tête 
d’adulte;  des  noyaux  métastatiques  s’ensuivirent,  et  la  mort  succéda 
à une  embolie  de  l’artère  pulmonaire.  Un  autre  cas  de  sarcome  mé- 
lanique a été  rapporté  par  Dœderlein. 
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Le  crtrcmoy/<u  des  capsules  siiiTénales  est  puimilir  ou  secondaire. 
Il  se  montre  généralement  sons  la  forme  de  l’encéplialoïde,  et  la 
tumeur  contient  alors  un  grand  nombre  de  vaisseaux  plus  ou 
moins  dilatés  comme  dans  le  carcinome  liématode.  Bien  que  le  car- 
cinome soit  très  rarement  primitif  dans  la  capsule  surrénale,  nous 
en  avons  observé  plusieurs  cas.  Le  voisinage  du  rein  amène  quelque- 
fois, lorsque  cet  organe  est  atteint  primitivement  de  cancer,  un 
cancer  secondaire  de  la  capsule.  Celui-ci  peut  aussi  succéder  à un 
cancer  du  rectum  ou  de  l’ovaire.  Klebs  donne  les  détails  relatifs 
à une  observation  d’épitbéliome  (cancer  épithélial),  qui  avait  en- 
vahi en  même  temps  le  corps  thyroïde  et  la  capsule  surrénale,  mais 
qui,  suivant  toute  probabilité,  avait  débuté  par  le  corps  thyroïde. 
Les  îlots  de  cellules  de  nouvelle  formation  de  la  capsule  présen- 
taient à leur  centre  des  concrétions  calcaires  stratifiées. 


Un  exemple  de  gommes  syphilitiques  de  cet  organe  a été  rapporté 
par  Baerensprung.  Il  s’agissait  d’îlots  de  tissu  libreux  avec  des  cel- 
lules embryonnaires,  le  centre  des  îlots  étant  en  dégénérescence 
caséeuse.  Ces  îlots  lisses,  lohulés,  de  consistance  ferme,  siégeaient 
dans  la  substance  médullaire,  généralement  peu  modifiée.  La  capsule 
épaissie  était  adhérente,  non  seulement  à la  substance  corticale  de 
l’organe,  mais  aussi  aux  parties  voisines,  de  telle  sorte  que  cette 
nouvelle  formation  de  tissu  conjonctif  dans  la  capsule  s’élail  étendue 
aux  parties  voisines,  aux  ganglions  et  au  tronc  du  nerf  grand  sympa- 
thique. Sur  une  section  de  la  glande  on  ne  trouvait  plus  vestigr 
de  son  tissu  normal.  A sa  place,  il  existait  un  tissu  ferme  et  dur, 
au  milieu  duquel  on  voyait  des  masses  caséeuses  de  volume  va- 
riable. 

Dans  des  cas  analogues,  l’écorce  de  la  capsule  est  assez  souvent 
transformée  en  un  tissu  semi- transparent,  grisâtre  et  de  consis- 
tance assez  ferme,  tandis  que  toute  sa  partie  centrale  est  jaune  et 
opaque.  D’autres  fois  les  portions  caséeuses  sont  irrégulièrement 
distribuées  dans  toute  la  glande. 

A une  époque  plus  rapprochée  du  début,  la  glande  peut  être  grise 
et  semi-transparente  dans  toute  son  étendue,  ou  parsemée  de  petit.^ 
noyaux  caséeux.  L’examen  microscopique  des  parties  grises  et  semi- 
transparentes  montre  seulement  un  tissu  conjonctif  infdti'é  de  cel- 
lules lymphatiques.  Le  stroma  libreux  contient  aussi  des  cellules  de 
tissu  conjonctif.  Les  parties  jîuines  et  caséeuses  oflrent  des  cellule> 
lymphatiques  atrophiées  et  remplies  de  fines  granulations  protéiques 
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et  graisseuses.  Il  n’y  a plus  de  vestiges  des  éléments  propres  de  la 
glande. 

Les  métamorphoses  ultérieures  des  glandes  ainsi  altérées  sont 
diverses  ; tantôt  la  partie  caséeuse  se  ramollit  et  forme  un  détritus 
pulpeux,  tantôt  le  foyer  se  transforme  en  un  kyste  contenant  une 
bouillie  caséeuse  ou  du  liquide  semblable  à du  pus.  D’autres  fois  on 
trouve  des  points  calcifiés.  La  résorption  des  parties  liquides  ou  la 
calcification  arrivent  à la  longue  en  même  temps  que  du  tissu  fibreux 
dense  entoure  les  parties  calcifiées. 

A côté  de  ces  inflammations  chroniques  terminées  par  l’état  ca- 
séeux et  qui  ressemblent  beaucoup  à la  tuberculisation  sans  que 
toutefois  on  puisse  les  y assimiler  complètement,  on  peut  voir  aussi 
des  inflammations  aiguës  ou  subaiguës  terminées  p?r  des  foyers  de 
suppuration.  Ces  abcès,  qu’il  ne  faudrait  pas  confondre  avec  le  ra- 
mollissement caséeux,  contiennent  du  pus  avec  un  très  grand 
nombre  de  cellules  lymphatiques  libres. 

Tuberculose,  inflammation  chronique  et  dégénérescence  ca- 
séeuse (maladie  bronzée  d’Addison).  — Nous  réunissons  ici  les 
tubercules  de  la  glande  et  l’inflammation  chronique  interstitielle  qui 
se  termine  par  l’état  caséeux,  parce  que  ces  lésions,  indépendamment 
de  leurs  caractères  communs,  constituent  l’altération  anatomique 
observée  le  plus  souvent  dans  la  maladie  bronzée  d’Addison.  Nous 
décrirons  d’abord  ces  lésions,  puis  nous  examinerons  quelle  est, 
dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances  sur  ce  sujet,  la  relation  entre 
l’anatomie  pathologique  et  les  symptômes. 

Les  tubercules,  soit  sous  forme  de  granulations  miliaires,  soit  sous 
forme  d’agglomérations  de  granulations,  ayant  le  volume  d’un  grain 
de  chènevis  ou  d’un  petit  pois,  et  alors  complètement  caséeux,  ne 
sont  pas  rares  dans  les  capsules  surrénales.  Ils  sont  consécutifs  à 
une  tuberculose  pulmonaire  ou  ganglionnaire  et  se  montrent,  soit 
dans  une  seule  capsule,  soit  dans  les  deux.  Les  granulations  mi- 
liaires, qu’elles  soient  en  très  petit  nombre  dans  la  substance  cor- 
ticale et  sous  la  capsule,  ou  qu’elles  soient  disséminées  dans  toute 
la  glande,  ne  diffèrent  pas  de  ce  qu’elles  sont  dans  les  autres  or- 
ganes. Elles  débutent  généralement  par  la  substance  corticale  el 
peuvent  envahir  la  substance  médullaire  ; leurs  centres  deviennent 
caséeux  et  elles  sont  entourées  de  tissu  embryonnaire.  Mais  la 
glande  peut  être  altérée  au  point  d’être  entièrement  transformée  en 
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un  tissu  jaunâtre,  caséeux,  ramolli  parfois  et  pulpeux;  ou  bien, 
landis  que  son  centre  est  devenu  jaune  et  friable,  sa  périphérie  est 
^rise,  dure,  de  consistance  fibreuse.  Cette  transformation  est  si  com- 
plète, qu’il  ne  reste  plus  aucun  vestige  de  la  glande  normale.  Tel 
est  l’état  dans  lequel  on  trouve  assez  souvent  les  capsules  surrénales 
chez  les  sujets  qui  ont  succombé  à la  cachexie  bronzée  décrite  par 
Addison. 

La  métamorphose  fihro-caséeuse  des  capsules  surrénales  est  la 
lésion  que  l’on  observe  le  plus  souvent  dans  la  maladie  d’Ad- 
dison.  Est-ce  bien  là  une  lésion  tuberculeuse?  Par  leur  apparence 
et  leur  dégénérescence,  les  glandes  ainsi  modifiées  se  rappro- 
chent des  ganglions  lymphatiques  scrofuleux  ; mais  on  doit  recon- 
naître que  bien  des  doutes  subsistent  encore  sur  la  nature  de  la 
maladie. 

Dans  cet  état,  la  glande  surrénale  est  augmentée  de  volume  ; elle 
peut  atteindre  12  centimètres  dans  son  plus  grand  diamètre,  et  elle 
est  large  et  épaisse  en  proportion.  Sa  forme  est  ovoïde.  La  partie 
ramollie  peut  se  transformer  en  un  kyste  séreux.  Les  deux  capsules 
sont  prises  en  général  à un  degré  différent;  quelquefois  l’une  d’entre 
elles  est  normale. 

Nous  ne  tenterons  pas  d’expliquer  comment  il  se  peut  faire  que  la 
lésion  des  capsules  produise  l’ensemble  des  signes  caractéristiques  de 
la  maladie  bronzée,  c’est-à-dire  la  pigmentation  du  corps  muqueux 
de  la  peau  et  des  muqueuses,  l’anémie  et  les  troubles  digestifs  ; les 
explications  physiologiques  qui  en  ont  été  données  sont  loin  de  nous 
paraître  satisfaisantes.  La  lésion  des  ganglions  nerveux  de  la  cap- 
sule surrénale  et  du  grand  sympathique  entre  probablement  pour  une 
part  dans  le  phénomène  de  la  pigmentation.  Il  faut  bien  savoir  aussi 
que,  très  fréquemment,  on  trouve  des  lésions  des  capsules,  telles 
que  le  cancer,  les  tubercules,  et  même  un  état  inflammatoire  caséeux 
porté  à un  assez  haut  degré,  sans  que  la  peau  ait  été  pigmentée.  La 
fréquence  des  lésions  tuberculeuses  ou  caséeuses  de  la  capsule, 
sans  maladie  bronzée,  est  telle  que,  d’après  le  relevé  de  Klebs,  sur 
141  cas  de  lésions  de  la  capsule,  il  y eut  100  fois  coloration  bronzée 
(le  la  peau,  et  dans  les  41  autres  faits  la  peau  ne  présentait  aucune 
coloration. 

Mais,  d’un  autre  côté,  la  maladie  bronzée  d’Addison  bien  caracté- 
risée, lorsqu’on  a eu  soin  de  la  distinguer  cliniquement  de  la  méla- 
némie produite  par  les  fièvres  intermittentes  et  la  cachexie  tubercu- 
leuse et  cancéreuse,  coïncide  à peu  près  invariablement  avec  une 
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lésion  des  capsules  surrénales.  C’est  la  tuberculose,  ou  l’état  inllam- 
niatoire  chronique  avec  dégénérescence  caséeuse,  qui  s’observe  \r 
plus  souvent  alors. 

Les  altérations  des  autres  organes  observées  en  môme  tein|)squ(* 
la  coloration  bronzée  de  la  peau,  sont  extrêmement  variées;  mais 
la  tuberculose  pulmonaire  et  la  scrofule  en  sont  les  coïncidences 
les  plus  habituelles.  ^ 
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APPAREIL  GÉNITO-URINAIRE 


CHAPITRE  PREMIER 

DES  REINS 

Avant  d’étudier  les  altérations  pathologiques  des  reins,  nous  de- 
vons présenter  brièvement  l’état  actuel  de  nos  connaissances  sui 
leur  structure  normale. 

§ 1.  — Histologie  normale  du  rein. 


Le  rein  est  l’organe  sécréteur  de  l’urine.  Il  a pour  conduits  excré- 
teurs et  réservoirs  le  bassinet,  les  uretères,  la  vessie  et  Turèthre.  Il 
est  situé  au  milieu  d’une  atmosphère  cellulo-adipeuse  et  entouré  par 
une  capsule  fibreuse,  qui  s’enlève  facilement  à l’état  normal.  Après 
l’ablation  de  cette  membrane,  la  surface  de  la  glande  apparaît  mame- 
lonnée chez  l’enfant,  lisse  chez  l’adulte.  Sur  une  section  faite  suivant 
son  grand  diamètre,  le  rem  présente  à considérer  deux  substances 
de  forme  et  de  couleur  différentes  : la  substance  corticale  et  la  sub- 
stance médullaire  ou  tubuleuse,  constituée  par  les  pyramides  de 
Malpighi.  La  première,  de  beaucoup  la  plus  considérable,  grise  ou 
gris  rosé,  translucide,  se  continue  entre  les  pyramides  par  les  colonnes 
de  Berlin.  Dans  toute  la  substance  corticale,  y compris  les  colonnes 
de  Berlin,  les  de  Malpighi  se  montrent  comme  de  petits 

points  brillants.  Les  pyramides  de  Malpighi  sont  plus  rouges, 
elles  se  terminent  dans  le  bassinet  par  une  extrémité  libre  (papille), 
recouverte  par  la  membrane  muqueuse  des  calices. 

Lorsqu’on  a sous  les  yeux  un  rein  dont  les  vaisseaux  ont  été  injectés 
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en  ronge,  tandis  que  les  canaux  urinaires  ont  été  injectés  en  blèu 
par  l’uretère,  on  peut  constater  à l’œil  nu  que  la  substance  corticale 


j,  cxtrôiiiité  de  la  papille  rénale  où  vient  se  rendre  un  tube  collecteur  H;  2,  limite  de  la  surface  de 
la  substance  corticale;  3,  ligne  fictive  de  démarcation  entre  la  substance  corticale  et  la  substance 
médullaire.  — a,  glomérules  d’où  partent  les  tubes  urinaires  b,  qui  se  continuent  par  l’anse  de  Hcnle, 
c,  d,  e,  f,  puis  par  la  portion  sinueuse  g jusqu’au  tube  droit  II. 


est  celle  qui  est  la  plus  colorée  par  l’injection  vasculaire.  On  y voit 
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les  glomérules  de  Malpighi  comme  autant  de  petits  points  rouges. 
Les  canaux  urinaires  remplis  par  la  masse  à injection  bleue  so 
dirigent  en  rayonnant  de  rextrémité  des  cônes  de  Malpighi  dans  les 
pyramides,  puis  ils  entrent  dans  la  substance  corticale  sous  forme 
de  faisceaux,  qui  constituent  les  pyramides  de  Ferrein  ou  j^rotonge- 
ments  médullaires.  Yoici  quel  est  le  trajet  de  ces  canaux  : 

Ils  prennent  leur  origine  dans  la  substance  corticale,  autour  d’un 
glomérule  de  Malpighi,  dont  la  capsule  se  continue  directement  avec 
la  membrane  propre  du  tube.  Le  glomérule  de  Malpighi  n’est  autre 
chose,  ainsi  que  nous  le  verrons  bientôt,  qu’un  bouquet  de  petits 
vaisseaux  émanant  directement  des  artères  interlobulaires  du  rein, 
entouré  de  toute  part  par  la  membrane  capsulaire.  A l’extrémité  de 
son  diamètre  opposée  à l’entrée  du  vaisseau  artériel,  la  capsule 
présente  un  orifice  rétréci,  par  lequel  elle  communique  avec  un  tube 
urinifère.  A son  origine,  le  tube  urinifère  est  contourné  et  large 


■Fig.  167.  — Coupe  longitudinale  de  la  substance  médullaire  du  rein  de  l’homme  montrant  les  anses 
de  Henle  (figure  empruntée  à M.  Gross).  — Grossissement  de  100  diamètres. 


(tubes  contournés  de  la  substance  corticale).  Après  un  certain  nombre 
de  sinuosités,  il  se  rétrécit,  affecte  un  trajet  rectiligne,  et  gagne  la 
substance  des  pyramides  : là  il  fait  une  anse,  dont  la  convexité  est 
tournée  du  côté  du  sommet  des  cônes  (anse  de  Henle),  puis  il  re- 
monte en  suivant  dans  ce  trajet  ascendant  une  direction  parallèle  à 
sa  portion  descendante,  rentre  dans  la  substance  corticale,  s’évase 
de  nouveau,  devient  sinueux,  puis  se  rétrécit  avant  de  se  jeter  dans 
un  tube  droit.  Ce  dernier  (tube  collecteur),  dont  la  direction  est 
rectiligne,  et  qui  chemine  d’abord  dans  la  substance  corticale,  puis 
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dans  la  substance  médullaire,  reçoit,  chemin  faisant,  plusieurs  lubes 
isolés  ou  réunis,  devient  de  plus  en  plus  large  à mesure  qu’il  se 
rapproche  de  l’extrémité  du  cône  de  Malpigbi,  et  il  s’ouvre  enfin 
à la  papille  rénale.  L’urine  passe  du  tube  collecteur  dans  le  bas- 
sinet par  une  ouverture  assez  grande  pour  être  visible  à l’œil  nu. 

Le  diamètre  et  la  structure  d’un  canalicule  varient  suivant  les  dif- 
férents points  de  son  trajet  depuis  le  glomérule  jusqu’à  la  papille 
rénale.  Le  glomérule  mesure  de  180  à 200  pt  ; sa  forme  est  sphé- 
rique; les  canaux  contournés  de  la  substance  corticale  mesurent  40 
à 50a  en  diamètre  ; dans  les  anses  de  Henle,  les  tubes  n’ont  plus 
que  15  à 20 p.;  la  plus  grande  partie  des  tubes  droits  ne  mesure 
guère  que  80  à 40  p,  et,  par  leur  réunion,  ils  arrivent,  à l’extrémité 
terminale  du  tube  collecteur,  à un  diamètre  de  180  à 200  p. 


Eig.  1G8.  — Section  faite  perpendiculairement  à un  cône  de  Malpighi  près  de  son  extrémité  libre 
(d’après  M.  Gross).  Elle  est  destinée  à montrer  la  différence  des  diamètres  des  tubes  collecteurs  et 
lies  anses  de  Henle.  — 1,  tube  collecteur;  2,  tube  de  Henle. 

La  capsule  des  glomérules  est  une  membrane  mince,  hyaline,  qui 
se  plisse  facilement  en  tous  sens.  Elle  est  unie,  par  sa  face  externe, 
à la  charpente  fibreuse  du  rein.  Elle  est  tapissée  à sa  face  interne 
d’une  couche  de  cellules  plates  polyédriques  munies  de  noyaux  len- 
ticulaires. Ce  revêtement  cellulaire  de  la  cnpsule  se  continue  direc- 
tement avec  celui  des  tubes  contournés. 

Les  tubes  contournés,  les  anses  de  Henle  et  les  canaux  droits  pos- 
sèdent aussi  une  membrane  propre  hyaline,  qui  se  plisse  comme 
celle  des  glomérules,  et  qui,  d’après  Ludwig,  posséderait  quelques 
noyaux  de  distance  en  distance.  Celte  membrane  isolable  n’existe 
plus,  suivant  Ludwig,  dans  les  gros  tubes  collecteurs  des  pyramides, 
où  elle  se  confond  avec  le  tissu  conjonctif  voisin. 

Le  revêtement  épithélial  des  tubuli  se  modifie,  suivant  les  diffé- 
rents points  de  leur  parcours.  Sur  une  section  transversale  des 
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tubes  contournés,  les  cellules  épilliélialcs  présentent  la  forme  de 
pyramides  troncpiées  dont,  la  base  reposerait  sur  la  membrane  propre 
du  tube.  Les  noyaux  sphériques  des  cellules  sont  plus  rapprochés  de 
leur  base  que  de  leurs  extrémités  libres.  Celles-ci,  terminées  quel- 
quefois par  un  plateau  strié,  laissent  au  centre  du  tube  une  lumière 
vide  par  où  s’écoule  l’iirine.  Le  protoplasma  de  ces  cellules  est  gra- 
nuleux, présente  des  stries  fines,  perpendiculaires  à la.  membrane 
hyaline  du  tube,  décrites  par  Heidenbain,  qui  les  a considérées 
comme  de  petits  bâtonnets.  Ces  cellules  auraient  pour  fonction,  sui- 
vant cet  auteur,  d’élaborer  et  de  séparer  du  sang  les  substances 
salines  qui  entrent  dans  la  composition  de  l’urine.  Les  stries  qu’elles 
présentent  les  font  ressembler  aux  cellules  striées  des  tubes  excré- 
teurs des  glandes  salivaires.  Toutefois,  lorsqu’on  examine  des  coupes 
de  la  substance  corticale  de  reins  d’animaux,  durcis  par  l’acide 
osmique  (1),  on  voit,  en  place  de  stries,  de  fines  granulations  dispo- 
sées bout  à bout.  Dans  ces  préparations,  le  protoplasma  des  cellules 
paraît  plus  clair  à son  centre  qu’à  ses  bords.  Elles  n’ont  pas  de  mem- 
brane d’enveloppe  distincte.  Elles  sont  soudées  les  unes  aux  autres 
plus  solidement  qu’à  la  membrane  propre  du  tube.  J1  en  résulte 
.que,  dans  les  préparations  du  rein  faites  à l’état  frais,  on  les  voit 
sortir  sous  forme  de  boyaux  ayant  une  disposition  tubulée.  Elles 
laissent  ainsi  la  membrane  hyaline  du  tube  plissée  et  encore  adhé- 
rente au  tissu  rénal. 

Les  anses  de  Ilenle  sont  tapissées  de  petites  cellules  pavimen- 
teuses,  aplaties,  dont  les  noyaux  font  saillie  dans  la  lumière  du  canal. 

Dans  les  tubes  contournés  qui  relient  les  anses  deHenle  aux  tubes 
droits,  l’épithélium  devient  de  nouveau  épais,  granuleux  et  strié. 
Les  tubes  droits  qu’on  rencontre  au  milieu  des  pyramides  de  Eerrein 
(rayons  médullaires)  présenteni  une  couche  de  petites  cellules  épi- 
théliales cubiques,  régulières,  qui  s’allongent  progressivement  à me- 
sure que  les  canaux  droits  s’avancent  dans  la  substance  tubuleuse. 
Là  les  tubes  collecteurs  sont  revêtus  d’une  couche  unique  de  longues 
cellules  cylindriques  implantées  perpendiculairement  à leur  paroi. 
Le  grand  diamètre  de  ces  cellules  est  de  0'",02.  A la  papille  rénale, 
l’épithélium  des  tubes  collecteurs  se  continue  directement  avec 
celui  de  la  muqueuse  des  calices  et  du  bassinet. 


(l)  l’our  ces  examens,  nous  plaçons  un  fragment  de  rein,  coupé  avec  un  rasoir,  rcciieilli 
de  suite  après  la  mort  de  l’animal,  dans  une  solution  d’acide  osmique  au  centième  où 
il  séjourne  de  douze  à vingt-quatre  lieiircs.  On  le  lave  ensuite  pendant  une  heure  dans 
l’eau  distillée  et  on  le  conserve  dans  l’alcool  absolu. 
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ÉLant  donné  ce  que  nous  venons  de  dire  sur  le  trajet  des  tubes 
urinileres  et  la  structure  de  leur  revêtement  épithélial,  on  peut  se 
rendre  compte  de  leurs  connexions  et  de  la  composition  des  deux 
substances  du  rein.  Dans  les  pyramides,  les  tubes  collecteurs  ouverts 
à la  papille  remontent  en  se  divisant  jusqu’à  la  substance  corticale, 
où  ils  envoient  des  tubes  droits,  qui  constituent  les  rayons  médul- 
laires. Les  tubes  droits  se  continuent  avec  une  portion  sinueuse  et 
élargie,  puis  avec  l’anse  de  Ilenle  et  enfin  avec  la  portion  sinueuse 
et  large  du  tube  contourné  qui  se  rend  à un  glomérule  de  Malpighi. 
Les  tubes  contournés  et  les  glomérules,  en  continuité  avec  les  canaux 
droits  de  la  substance  corticale,  forment  dans  cette  dernière  autant 
de  pyramides  secondaires  qu’il  y a de  rayons  médullaires;  ce  sont 
les  pyramides  de  Ferrein. 

Les  vaisseaux  sanguins  offrent  dans  le  rein  une  distribution 
toute  spéciale.  L’artère  pénètre  dans  le  hile  et  s’y  divise  ; ses  divi- 
sions cheminent  entre  les  pyramides,  et  émettent  des  branches  au 
niveau  de  la  base  des  pyramides  à la  limite  de  celles-ci  et  de  la  sub- 
stance corticale.  Les  artères  interlobulaires  nées  en  ce  point  s’élè- 
vent directement  dans  la  substance  corticale  perpendiculairement  à ^ 
la  surface  du  rein,  et  dans  ce  trajet  elles  envoient  de  distance  en 
distance  des  artérioles  qui  pénètrent  dans  le  glomérule  de  Malpighi. 
Le  vaisseau  afférent  du  glomérule  s’y  divise  en  un  certain  nombre 
de  branches  secondaires,  dont  chacune  présente  des  anses  recour- 
bées et  libres  à la  surface  du  glomérule.  Les  vaisseaux  provenant  de 
ces  subdivisions  se  reforment  en  un  tronc  unique  (vaisseau  efférent), 
qui  sort  du  glomérule  accolé  au  vaisseau  afférent. 

Dans  le  glomérule,  les  vaisseaux  possédant  la  structure  simple 
des  capillaires,  sont  recouverts,  à leur  surface  externe,  par  une 
mince  couche  parsemée  de  noyaux  et  possédant  les  mêmes  réactions 
que  le  tissu  conjonctif.  La  cavité  du  glomérule  est  donc  tapissée 
d’une  part  par  les  cellules  de  la  capsule  ou  membrane  de  Bowmann, 
d’autre  part  par  le  revêtement  conjonctif  des  anses  du  bouquet 
vasculaire. 

A sa  sortie  du  glomérule,  le  vaisseau  efférent  se  résout  en  capil- 
laires, qui  forment  un  réseau  autour  des  glomérules  et  des  tubes 
urinifères.  Dans  la  région  d’où  partent  les  artères  interlobulaires 
de  la  substance  corticale,  c’est-à-dire  à la  base  des  pyramides,  les 
artères  rénales  émettent  encore  d’autres  artérioles  qui  pi*ennentuu 
•chemin  inverse,  et  descendent  dans  les  pyramides.  Ce  sont  les  ar- 
tères droites  qui  forment  des  anses  à convexité  tournée  vers  la 
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papille  des  pyramides,  et  qui  se  résolvent  en  capillaires  accom- 
pagnant les  tubes  droits  et  les  canaux  collecteurs. 

Le  sang  des  vaisseaux  capillaires  les  plus  rapprochés  de  la  surface 
du  rein  est  pris  par  des  troncs  veineux  qui  arrivent  jusqu’à  sa  péri- 
phérie, sous  la  capsule,  où  ils  forment  les  veines  étoilées  (étoiles  de 
Yerheyen),  qui  se  réunissent  en  troncs  veineux  et  descendent  dans 
la  substance  corticale  parallèlement  aux  artères  interlobulaires.  La 
veine  interlobulaire  reçoit  le  sang  de  tous  les  capillaires  de  la  sub- 
stance corticale,  et  se  rend  dans  les  grosses  veines  situées  à la  limite 
de  la  subslance  médullaire  et  de  la  substance  corticale. 

Les  veines  qui  émanent  de  la  substance  des  pyramides  ont  un  trajet 
parallèle  à celui  des  artères  droites  ; elles  forment  aussi  des  anses  à 
convexité  dirigée  vers  la  papille.  Les  gros  troncs  veineux  du  rein  se 
constituent  à la  limite  de  la  substance  médullaire  et  de  la  substance 
corticale.  Dans  la  substance  médullaire,  les  veines  sont  volumineuses 
et  généralement  pleines  de  sang  ; aussi,  dans  les  autopsies,  trouve- 
t-on  presque  constamment  les  pyramides  d’un  rouge  foncé,  même 
lorsque  la  substance  corticale  est  décolorée. 

Le  point  le  plus  important  de  la  circulation  sanguine  dans  le  rein 
est  le  glomérule;  c’est  là  que  se  fait  à son  maximum  le  passage  des 
matériaux  liquides  du  sérum  de  l’intérieur  des  vaisseaux  dans  les 
canaux  urinifères.  C’est  dans  les  canaux  contournés  de  la  substance 
corticale  que  se  fait  l’élaboration  des  matériaux  que  balaye  le  cou- 
rant de  liquide  venant  du  glomérule.  Aussi  nous  expliquons-nous 
facilement  que,  la  fonction  physiologique  du  rein  s’effectuant  presque 
complètement  dans  la  substance  corticale,  on  observe  dans  celle- 
ci  les  modifications  pathologiques  les  plus  fréquentes  et  les  plus 
grandes.  La  substance  médullaire,  au  moins  pour  ce  qui  est  des 
tubes  droits,  car  les  tubes  à anses  de  Henle  appartiennent  par  leur 
physiologie  et  leur  pathologie  à la  substance  corticale,  la  substance 
médullaire,  disons-nous,  est  simplement  un  lieu  de  passage  pour 
l’urine  ; elle  participe  aux  fonctions  et  à la  pathologie  des  canaux 
d’excrétion  avec  lesquels  elle  se  continue  immédiatement. 

Les  vaissaux  lymphatiques  du  rein  sont  faciles  à injecter  et  à 
démontrer  dans  la  capsule  fibreuse  et  dans  le  hile.  Une  injection  faite 
par  ces  canaux  pénètre  dans  le  tissu  conjonctif  compris  entre  les 
tubes  urinifères. 

Le  tissu  conjonctif  du  rein  est  inégalement  distribué  : la  capsule 
fibreuse  est  formée  de  faisceaux  connectifs  entre-croisés,  et  elle 
envoie  des  prolongements  fibreux  qui  accompagnent  les  vaisseaux 
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capillaires  dans  la  substance  corticale.  Les  vaisseaux  capillaires  et 
le  tissu  conjonctif  n’opposent  qu’une  faible  résistance  à la  décorti- 
cation de  l’organe.  A l’extrémité  des  cônes  de  Malpigbi,  le  tissu 
conjonctif  est  assez  épais  et  facile  à inellre  en  évidence.  Autour  des 
glomérules,  il  y a aussi  une  couche  conjonctive  bien  distincte.  Dans 
le  reste  du  rein,  la  trame  connective  est  très  mince  et  se  confond 
avec  les  vaisseaux. 

Les  canaux  excréteurs  de  l’urine,  le  bassinet,  les  calices  et  l’ure- 
lère,  sont  tapissés  par  une  muqueuse  sans  glandes,  dont  le  revê- 
tement épithélial  est  constitué  par  plusieurs  couches.  Le  bassinet  et 
l’uretère  possèdent  des  fibres  musculaires  lisses. 


§ 2.  — llistologic  pathologique  générale  du  rein. 

Altérations  des  cellules  épithéliales.  — Les  lésions  des  cel- 
lules épithéliales  des  tubes  urinifères  varient  suivant  la  région  que 
l’on  considère.  Les  cellules  des  tubes  contournés  de  la  substance  cor- 
ticale sont  le  plus  souvent  atteintes.  Elles  deviennent  plus  volumi- 
neuses, gonflées  et  granuleuses  (tuméfaction  trouble),  dans  la  con- 
gestion rénale  et  dans  la  première  période  de  la  maladie  de  Bright 
ou  de  toute  néphrite  albumineuse  passagère.  En  même  temps  que 
cette  tuméfaction,  on  constate  sur  les  coupes,  au  bord  libre  des 
cellules,  soit  une  exsudation  hyaline  qui  leur  est  accolée,  soit 
une  bulle  vésiculeuse  (m,  fig.  i68),  soit  une  partie  claire  et  granu- 
leuse du  protoplasma  qui  proéminent  dans  la  lumière  du  tube. 
D’autres  fois  on  trouve,  dans  les  cellules,  des  vacuoles  remplies  d’un 


Fig.  169.  — ScgmciU  d'im  lube  urinifere  coiUoiiniû  dans  l’cinpoisonneiucnl  siibaigu  par 

la  caiitharidine  chez  le  chien. 

a,  paroi  propre  du  tube  et  lissii  conjonctif;  p,  protoplasnia  des  cellules;  n,  leurs  noyaux;  m, 
boules  d’exsudation  claires  qui  coiflent  les  cellules.  — Grossissement  de  300  diamètres. 

liquide  tout  à fait  transparent.  La  lumière  des  tubes  contient  alors 
soit  un  exsudât  colloïde  réticulé  , soit  des  granulations , soit  des 
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boules  claires  ou  colloïdes  (m,  n,  o,  iig.  170)  sécrétées  par  les  cel- 
lules, soit  des  fragments  de  leur  protoplasina.  A la  suite  de  cette 
élimination  de  la  partie  libre  des  cellules,  celles-ci  sont  diminuées 
de  bailleur  et  comme  abrasées;  une  partie  de  leur  protoplasma 


Fig.  170.  — A,  partie  d’une  section  d’un  tube  urinifcre  dont  les  cellules  sont  creusées  de  vacuoles  : 

d,  protoplasina  des  cellules  creusées  eu  h,  h,  h',  de  vacuoles  remplies  d’une  gouttelette  granuleuse 

e,  e,  noyaux  des  cellules;  m,  11,  0,  boules  de  substance  protéique  qui  remplissent  la  cavité  du  tube; 

p,  paroi  du  tube;  v,  vaisseau  capillaire. 

B,  C,  deux  cellules  isolées  montrant  leur  protoplasina  q,  leurs  vacuoles  t,  V,  t"  et  leurs  noyaux  s. 

et  leurs  noyaux  sont  conservés  et  restent  adhérents  à la  mem- 
brane propre  du  tube  (1).  Ce  protoplasma  forme  une  couche  uni- 
forme et  mince  dans  laquelle  on  ne  voit  plus  de  ligne  de  séparation 
des  cellules.  Ces  lésions,  qui  sont  très  manifestes  après  l’action  de 
l’acide  osmique,  coïncident  généralement  avec  le  passage  de  l’albu- 
mine dans  l’urine. 

Un  certain  degré  de  dégénérescence  graisseuse  s’observe  le 
plus  souvent  dans  l’albuminurie  subaiguë  ou  chronique.  Les  gra- 
nulations graisseuses  sont  colorées  en  noir  par  l’acide  osmique; 
on  les  met  aussi  en  évidence  en  traitant  par  l’acide  acétique  les 
coupes  du  rein  faites  aussitôt  après  l’autopsie.  Les  granulations 
graisseuses  n’existent  à l’état  normal  ni  chez  l’enfant  ni  chez 
l’adulte  dans  les  cellules  rénales,  bien  qu’on  les  trouve  en  grande 
quantité  à l’état  physiologique  chez  certains  animaux,  le  chien  et 
le  chat  par  exemple.  Chez  les  vieillards,  on  rencontre  assez  souvent 
des  granulations  graisseuses  dans  certaines  parties  des  tubes  urini- 
fères  de  la  substance  corticale  sans  qu’il  y ait  eu  de  maladie  du 
rein.  En  dehors  de  ces  conditions,  la  présence  des  granulations 
graisseuses  est  pathologique. 

(1)  Cornil,  Nouvelles  observations  histologiques  sur  l’étal  des  cellules  du  rein{Jour- 
nal  de  l’anatomie  de  Cli.  Robin,  1879). 
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La  dégénérescence  graisseuse  des  cellules  épithéliales  n’est  pas 
seulement  l’apanage  de  la  maladie  de  Bright;  on  la  trouve  dans  les 
morlilications  partielles  dues  aux  infarctus,  dans  certains  empoi- 
sonnements (phosphore,  acide  sulfurique,  arsenic,  ictère,  etc.)  el 
dans  quelques  cachexies  (phthisie  pulmonaire,  etc.)  sans  qu’il  y ail 
pour  cela  d’albumine  dans  les  urines. 

La  tuméfaction  des  cellules,  leur  envahissement  par  un  liquide 
contenant  des  granulations,  la  désintégration  partielle  de  la  partie 
du  protoplasma  saillante  dans  la  lumière  des  tubes,  n’amènent  pas 
toujours  leur  mortification,  car  elles  conservent  leur  noyau  et  une 
portion  de  leur  protoplasma  accolés  à la  membrane  du  tube.  Mais 
souvent  ces  lésions,  de  même  que  la  dégénérescence  graisseuse, 
causent  la  mortification  complète  de  la  cellule  qui  se  détache  alors 
de  la  membrane  hyaline  et  est  éliminée. 

La  tuméfaction  trouble  et  la  dégénérescence  graisseuse  des  cel- 
lules rénales  peuvent  s’observer  dans  toutes  les  parties  du  rein,  mais 
elles  se  montrent  surtout  dans  les  tubes  larges  et  contournés  de  la 
substance  corticale.  Les  tubes  en  anses  de  Henle  en  sont  moins  sou- 
vent le  siège.  Dans  les  tubes  droits  des  rayons  médullaires  et 
dans  les  tubes  collecteurs,  les  cellules  épithéliales  contiennent 
rarement  des  granulations  graisseuses  ; mais  la  lumière  de  ces  canaux 
excréteurs  est  souvent  remplie  de  cellules  altérées,  sphériques  el 
granuleuses  venant  de  la  substance  corticale  et  qui  sont  éliminées 
avec  l’urine. 

On  observe  quelquefois  plusieurs  noyaux  dans  les  cellules  épithé- 
liales des  tubes  contournés,  dans  les  néphrites  albumineuses  ré- 
centes et  en  particulier  dans  les  néphrites  passagères  des  fièvres 
infectieuses. 

A la  suite  des  congestions  répétées,  la  matière  colorante  du  sang 
peut  passer  dans  l’intérieur  des  tubes  urinifères  et  produire  une 
pigmentation  de  leurs  cellules.  Ces  cellules  contiennent  alors  des  gra- 
nulations jaunes  ou  brunes;  elles  se  détachent  et  tombent  dans  la 
lumière  des  tubuli. 

En  outre  de  ces  lésions  élémentaires  qui  appartiennent  à l’inllam- 
mation,  il  en  est  une  série  d’autres  qui  résultent  de  modifications 
de  la  nutrition  des  cellules  ou  de  leur  infiltration  par  des  substances 
diverses.  Ainsi,  dans  tous  les  cas  d’ictère  intense,  quelle  qu’en  soit 
la  cause,  les  cellules  d’un  certain  nombre  des  tubes  urinifères  con- 
tiennent des  granulations  jaunes  ou  jaune  verdâtre,  possédant  les 
réactions  de  la  matière  colorante  biliaire.  Les  cellules  ainsi  altérées 
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restent  en  place  ou  bien  elles  sont  mortifiées  et  tombent  dans  l’in- 
térieur des  tubuli,  soit  isolément,  soit  réunies  sous  forme  de  masses 
allongées.  Lorsque  la  bile  se  trouve  en  grande  quantité  dans  le 
rein,  on  voit  des  cristaux  de  bilirubine,  dans  les  cellules  et  dans 
le  tissu  conjonctif.  Dans  d’autres  circonstances,  ce  sont  des  sels  qui 
infiltrent  les  cellules,  et  ces  dernières  sont  le  centre  de  cristallisa- 
tions et  de  calculs  microscopiques  ou  visibles  à l’œil  nu.  C’est  ce 
qui  se  passe  par  exemple  chez  les  enfants  nouveau-nés,  lorsque  le 
parenchyme  rénal  est  encombré  d’urate  de  soude  ou  lorsque,  chez 
les  goutteux,  ce  même  sel  infiltre  les  cellules  d’un  certain  nombre 
de  tubuli  et  de  là  se  prolonge  sous  forme  d’aiguilles  cristallines  dans 
le  tissu  conjonctif  voisin. 

Des  sels  calcaires,  des  carbonates  et  des  phosphates  alcalins  peu- 
vent se  déposer  dans  les  cellules  épithéliales  de  la  capsule  des  glomé- 
rules  de  Malpighi  qui  apparaissent  alors  sous  forme  de  petits  grains 
opaques  et  durs  à la  surface  du  rein,  où  ils  sont  à peine  visibles  à 
l’œil  nu.  On  pourra  trouver  aussi,  à la  surface  des  cellules  libres 
dans  la  lumière  des  tubes  urinifères,  des  cristaux  de  phosphate 
tribasique  ou  d’oxalate  de  chaux. 

Dans  les  infarctus  rénaux,  lorsque  la  circulation  du  sang  a été 
abolie,  de  même  que  dans  les  abcès  métastatiques,  les  cellules  de- 
viennent granuleuses,  s’atrophient,  se  fragmentent  en  molécules 
granuleuses  et  sont  tout  à fait  mortifiées.  Lorsqu’une  partie  du  rein 
est  comprimée,  dans  une  pyélite  calculeuse  ou  dans  une  pyélite 
chronique  avec  rétention  de  l’urine  et  distension  des  calices  et  du 
bassinet,  les  tubes  atrophiés  ne  présentent  plus  que  de  toutes  petites 
cellules  cubiques  ou  aplaties  (à,  fig.  171),  à protoplasma  clair  et  peu 


Fig.  171.  — Dégénérescence  colloïde  des  cellules  épithéliales  d'un  tube  urinifère  dans  une  néphrite 

interstitielle. 

a,  tissu  conjonctif;  b,  revêtement  épithélial  du  tube  urinifère;  c,  boules  colloïdes;  e,  cylindre  col- 
loïde à couches  concentriques.  — Grossissement  de  300  diamètres. 

abondant,  ou  des  cellules  granuleuses.  Les  cellules  épithéliales  sont 
aplaties  aussi  en  même  temps  que  les  tubes  sont  dilatés  lorsque 
l’urine  s’écoule  difficilement,  dans  le  cancer  de  rutérus  notamment, 
et  dans  les  hémorrhagies  intratubulaires. 
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Très  souvenl,  dans  les  périodes  avancées  de  la  maladie  de  Brighl, 
on  voit,  soit  dans  les  tubes  iirinifères,  soit  dans  les  kystes  colloïdes, 
des  cellules  dans  lesquelles  la  portion  du  protoplasma  qui  conline 
à la  lumière  du  tube  devient  colloïde,  réfringente  et  se  détache 
sous  forme  de  boules  qui  s’accumulent  dans  la  cavité  du  tube  ou  du 
kyste.  Pendant  ce  temps,  le  noyau  et  une  partie  du  protoplasma  gra- 
nuleux restent  accolés  à la  membrane  propre.  Finalement  ces  kystes 
à contenu  colloïde  présentent  une  simple  couebe  de  cellules  aplaties 
appliquée  contre  leur  membrane  (voy.  fig.  171),  tandis  qu’ils  sont 
remplis  d’une  masse  hyaline. 

Enfin  les  cellules  présentent  quelquefois  une  infiltration  amyloïde 
qui  les  transforme  en  blocs  vitreux  offrant  la  coloration  carac- 
téristique sous  l’influence  de  l’iode  et  des  couleurs  d’aniline. 


Cylindres  hyalins  et  variétés  des  cylindres  qui  se  forment 
DANS  LES  tubes  urinifères.  — Les  diverses  altérations  cellulaires, 
que  nous  venons  de  passer  en  revue,  déterminent  la  sécrétion  d’une 
substance  protéique,  hyaline,  vitreuse,  qui  se  montre  sous  la  forme 
de  moules  ou  de  cylindres  à l’intérieur  des  tubes  urinifères.  Ces  cy- 
lindres englobent  ou  montrent  à leur  surface  des  éléments  cellu- 
laires  provenant  des  tubes  urinifères.  Comme  on  les  trouve  en  exa- 
minant au  microscope  les  sédiments  de  rurine  rendue  pendant  la 
vie,  on  comprendra  tout  l’intérêt  qui  s’attache  à leur  étude  au  point 
de  vue  du  diagnostic  et  du  pronostic  des  maladies  du  rein.  C’est  un 
des  meilleurs  signes  qu’on  puisse  invoquer  pour  savoir  ce  qui  se 
passe  dans  l’intérieur  des  tubes  urinifères. 

Voici  quelles  en  sont  les  diverses  espèces  : 

a.  En  premier  lieu  le  sédiment  urinaire  peut  contenir  des  cel- 
lules épithéliales  granulo-graisseuses  provenant  de  l’épithélium  des 
tubes  urinifères,  des  cellules  atrophiés  ou  de  fragments  de  cellules, 
des  leucocytes  ou  de  petites  cellules  hyalines.  Ces  cellules  sont 
unies  par  une  matière  homogène  ou  légèrement  granuleuse  : ce 
sont  les  cylindres  épilhéliaiix  (i,  fig.  172).  Les  cellules  qui  les  com- 
posent sont  des  cellules  épithéliales  des  lubuli  plus  ou  moins  char- 
gées de  granulations  graisseuses  et  des  leucocvtes. 

b.  Lorsque  le  rein  est  le  siège  d’une  congestion  ou  d’un  catarrhe 
léger  accompagnés  d’une  albuminurie  à peine  appréciable,  il  existe 
dans  les  urines  des  cylindres  très  pâles , étroits,  parfois  rubanés, 
sinueux,  mesurant  de  1 à 2 p.,  formés  d’une  matière  finement  gra- 
nuleuse, molle  et  dont  les  bords  ne  sont  pas  limités  par  une  ligue 
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sombre.  Ces  cylindres,  à la  surface  desquels  ou  observe  souvent 
des  cellules  rénales  ou  des  corpuscules  lymphatiques,  sont  difficiles  à 
rei‘onnaîlre,  en  raison  môme  de  leur  ténuité  et  de  leur  transparence. 
Us  sont  généralement  très  longs.  Ils  sont  constitués  par  une  matière 


et  minces  filaments  que  nous  avions  d’abord  autrefois  appelés 
ct/lindres  muqueux  ont  été  bien  décrits  par  Rovida  (1)  sous  le  nom 
de  cylindroides. 

c.  Les  cylindres  hyalins,  qu’on  observe  habituellement  en  grand 
nombre  dans  les  néphrites  albuminuriques,  sont  cylindriques  et  for- 
més par  une  matière  homogène,  hyaline,  colloïde,  non  granuleuse. 
Leurs  bords  sont  bien  accentués  et  fortement  ombrés;  ils  ne  s’apla- 
tissent pas  sous  la  lamelle  de  verre. 

Leur  forme  est  variable  ainsi  que  leur  longueur  et  leur  diamètre  ; 
h*  plus  souvent  ils  n’ont  pas  plus  de  100  de  longueur,  mais  ils 
peuvent  atteindre  1 millimètre;  ils  sont  quelquefois  contournés 


cellules  du  rein;  2,  cylindre  hyalin  avec  des  cassures  sur  ses  bords;  3,  cylindre  ayant  entraîné  à 
sa  surface  des  fragments  de  cellules  ; 4,  cylindre  hyalin  recouvert  de  granulations  graisseuses  ; 
5,  cylindre  contourné. 


(5,  lig.  172).  11  en  est  de  très  étroits,  car  ils  se  produisent  fréquem- 
monl  dans  l’intérieur  des  tubes  en  anses  de  Henle.  Ceux  qui  se 

(1)  Archivio  per  la  scienza  mecliche,  vol.  I,  1877. 

CORNIL  ET  RANVIER. 
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Fig.  172.  — Cylindres  hyalins  dans  la  néphrite  albumineuse. 
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forment  dans  les  tubes  collecteurs  sont  plus  gros.  Leur  largeur 
varie  entre  5 et  40  h-  On  y voit  quelquefois  des  fentes,  des  fêlures 
transversales  (2,  fig-.  i7‘2).  Leur  substance  est  d’autant  plus  dure  et 
résistante,  que  la  lésion  rénale  est  plus  ancienne.  Quand  ils  sont 
nombreux,  ils  indiquent  toujours  une  maladie  de  Bright  grave; 
s’ils  sont  durs,  résistants,  à bords  ombrés,  ils  indiquent  une  période 
avancée  de  la  maladie  de  Bright  chronique. 

Ils  ne  sont  pas  modifiés  par  l’acide  acétique  ; ils  se  colorent  fa- 
cilement par  toutes  les  matières  colorantes,  par  le  carmin  en  par- 
ticulier. Lorsque  le  sang  est  mélangé  à l’urine  dans  la  maladie 
de  Bright,  ils  sont  colorés  en  jaune  brun  par  l’hémoglobine  ou  l’hé- 
matine;  iis  sont  aussi  colorés  en  jaune  brun  par  l’iode.  En  em- 
ployant le  violet  de  méthylaniline,  on  ne  colore  pas  les  cylindres 
en  rouge  violet,  même  dans  les  cas  de  dégénérescence  amyloïde,  ce 
qui  montre  bien  qu’ils  ne  sont  pas  constitués  par  cette  substance. 

Ces  cylindres  hyalins  sont  habituellement  recouverts,  soit  de  cel- 
lules granuleuses  (3,  lig,  326),  soit  de  corpuscules  lymphatiques 
transparents  et  colloïdes,  soit  de  quelques  cellules  épithéliales  col- 
loïdes. Les  cellules  en  dégénérescence  granulo-graisseuse  desqua- 
mées  s’accolent  également  à la  surface  des  cylindres;  une  couche 
de  granulations  graisseuses  fines  peut  même  former  un  revêtement 
cortical  complet  à un  cylindre  hyalin  (4,  fig.  326). 

Le  procédé  de  préparation  des  cylindres  qui  nous  a donné  les 
meilleurs  résultats  est  le  suivant  : Après  avoir  laissé  déposer  le 
sédiment  urinaire  dans  un  verre  à expérience,  on  en  prend  avec  une 
pipelte  environ  un  centimètre  cube  et  on  le  verse  dans  un  tube  en  y 
mêlant  une  quantité  égale  de  solution  d’acide  osmique  au  centième. 
Vingt-quatre  heures  après  on  remplit  le  tube  avec  de  l’eau  distillée, 
on  agite  et  on  laisse  reposer.  Dans  le  dépôt,  tous  les  cylindres  ont 
pris  une  teinte  brune  ou  noirâtre  plus  ou  moins  foncée.  Les  plus 
minces,  les  cylindroïdes,  s’il  en  existe,  sont  très  manifestes,  bien 
qu’ils  n'aient  qu’une  teinte  grise  très  pâle.  Les  cylindres  hyalins  sont 
noirâtres  ou  presque  tout  à fait  noirs.  La  forme  de  ces  divers  cy- 
lindres est  parfaitement  conservée  parce  que  l’acide  osmique  les  a 
fixés  et  coagulés  en  même  temps  qu’il  les  colorait.  Aussi  peut-on 
voir  de  cette  façon,  mieux  que  par  tout  autre  procédé,  la  forme 
des  cylindres  en  tire-bouchons  que  nous  avons  représentés  dans  la 
figure  173. 

Pour  expliquer  cette  forme,  nous  supposons  que  l’exsudât  semi- 
liquide  élaboré  dans  les  canaux  contournés,  après  s’être  engagé  dans 
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les  canaux  étroits  de  iïenle  où  il  se  tasse  et  passe  en  s’effilant,  dé- 
bouché dans  les  canaux  collecteurs.  C’est  dans  ces  derniers  canaux 
que  les  cylindres  se  replieraient  sur  eux-mêmes.  Ainsi,  dans  le  cy- 
lindre A (fig.  173),  nous  pensons  que  la  portion  c sortant  d’un  tube 


Fig.  173.  — Cylindres  hyalins  en  tire-bouchons  fixés  et  colorés  par  l'acide  osmique. 

Dans  le  cylindre  A une  partie  c,  b,  est  contournée  tandis  que  la  portion  a est  homogène.  Il  en  est 
de  même  du  cylindre  B.  — Grossissement  de  150  diamètres. 

étroit  s’est  enroulée  de  c en  6 en  entrant  dans  un  tube  plus  large  et 
que  cet  enroulement  a donné  lieu,  par  suite  du  tassement,  à un 
moule  homogène  en  a.  On  voit  souvent  en  effet  un  cylindre  en  tire- 
bouchon  se  continuer  avec  un  cylindre  plus  large.  Quelquefois  on 
trouve  deux  cylindres,  soit  ondulés,  soit  droits,  qui  sont  unis  l’un  à 
l’autre  et  disposés  parallèlement.  Il  est  probable  alors  que  ces  deux 
cylindres  se  sont  engagés  en  même  temps  dans  un  tube  collecteur  et 
s’y  sont  accolés.  On  peut  enfin  en  découvrir  qui  sont  divisés  en  deux 
branches  accolées  à l’une  des  extrémités  du  cylindre  et  confondus  à 
I l’autre  comme  une  fourche  dont  les  deux  branches  seraient  rappro- 
chées. Il  est  vraisemblable  qu’il  s’agit  là  de  deux  cylindres  qui,  des- 
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Cendant  en  même  temps  par  deux  tubes  droits,  se  sont  réunis  et 
soudés  par  leur  extrémité  inférieure  au  moment  où  ils  pénétraient 
dans  un  gros  tube  collecteur.  Lorsqu’un  cylindre  a acquis,  par  suite 
du  tassement,  une  forme  contournée,  on  conçoit  que,  sous  rinfluence 
de  l’élasticité  dont  il  jouit,  il  puisse  devenir  de  nouveau  régulière- 
ment cylindrique.  Il  en  est  certainement  ainsi  dans  un  certain 
nombre  de  cas  ; mais  dans  d’autres,  comme  on  vient  de  le  voir,  il  en 
est  tout  autrement.  Or,  si  l’on  examine  avec  soin  le  sédiment  uri- 
naire dans  l’albuminurie  aiguë,  après  l’avoir  coloré  par  le  carmin 
neutre,  préparé  suivant  les  indications  fournies  par  l’un  de  nous,  on 
remarque  que  les  cylindres  contournés  sont  vivement  colorés  et  qu’ils 
sont  maintenus  dans  leur  forme  par  une  enveloppe,  une  sorte  de  che- 
mise hyaline  incolore  ou  faiblement  colorée.  La  substance  qui  forme 
cette  enveloppe,  comme  celle  du  cylindre  contourné,  est  de  nature 
colloïde,  mais  elle  est  plus  jeune,  moins  dense,  et  par  conséquent 
moins  colorable  que  cette  dernière. 

Les  cylindres  peuvent  accidentellement  montrer  à leur  surface  ou 
dans  leur  intérieur  des  granulations  d’urate  de  soude,  des  cristaux  de 
phosphate  tribasique,  d’oxalate  de  chaux  et  d’acide  urique. 

Les  réactions  histochimiques  des  cylindres  hyalins  montrent  qu’ils 
sont  formés  de  matière  colloïde.  Leur  état  homogène,  l’absence  de 
librillation,  leur  résistance  à l’acide  acétique,  les  séparent  de  la 
librine,  bien  qu’ils  soient  souvent  désignés  cà  tort  sous  le  nom  de  cy- 
lindres fibrineux.  Ce  terme  est  d’autant  plus  mauvais,  qu’on  trouve 
quelquefois  dans  les  urines  de  vrais  cylindres  hbrineux,  comme  nous 
le  verrons  bientôt. 

Les  cylindres  qu’on  observe  dans  la  dégénérescence  amyloïde  ne 
diffèrent  pas  des  cylindres  hyalins  précédents. 

Quel  est  le  mode  de  formation  des  cylindres  hyalins?  Parmi  ceux 
qui  se  sont  posé  cette  question,  les  uns  croient  qu’ils  consistent  sim- 
plement en  une  exsudation  provenant  du  sérum  sanguin  filtré  à tra- 
vers les  membranes  des  parois  vasculaires  et  des  tubuli.  Pour  Rind- 
lleisch,  ils  proviendraient  d’une  transformation  colloïde  des  cellules. 
Cette  opinion  est  combattue  par  Klebs. 

Nous  croyons  qu’ils  sont  formés  à la  fois  par  les  matériaux 
liquides  du  sang  et  par  la  sécrétion  des  cellules,  ainsi  que  nous 
l’avons  dit  précédemment  (p.  582)  et  ainsi  que  cela  résulte  de 
l’analyse  plus  détaillée  des  lésions  que  nous  exposerons  bientôt  à 
propos  des  diverses  espèces  de  néphrites  produites  expérimentale- 
ment chez  les  animaux  ou  observées  chez  l’homme. 


541 


ALTÉRATIONS  DES  PAROIS  PROPRES  DES  TUBITLT. 

(L  Dans  Fictère,  quelle  qu’en  soit  la  cause,  on  trouve  dans  le 
sédiment  urinaire  des  cylindres  hyalins  colorés  en  Jaune  et  recou- 
verts, soit  de  granulations  jaunes,  soit  de  cellules  épithéliales  conte- 
nant, comme  nous  l’avons  vu,  du  pigment  biliaire  et  des  cristaux  de 
hiliverdine.  Les  cylindres  hyalins  ictériques  se  montrent  en  assez 
grande  quantité,  bien  qu’il  n’y  ait  pas  du  tout  ou  qu’il  y ait  très  peu 
d’albumine  dans  les  urines. 

e.  Dans  l’empoisonnement  par  le  phosphore,  les  cylindres  charriés 
par  les  urines  présentent  ce  caractère  particulier  d’être  composés 
par  une  masse  grenue  contenant  des  molécules  graisseuses;  ils  dif- 
ferent par  conséquent  des  cylindres  hyalins  les  plus  communs  de  la 
maladie  de  Bright  : ce  sont  les  cylindres  graisseux. 


Fig.  174.  — Cylindres  albuniino-graisseux  de  l’urine  albuminurique  dans  l’empoisonnement 

par  le  phosphore. 


f.  Dans  la  congestion  intense  avec  hémorrhagie  à l’intérieur  des 
tubes  Lirinifères,  il  se  fait  de  véritables  cylindres  fibrineux.,  caracté- 
risés par  de  la  fibrine  fibrillaire  qui  se  gonfle  sous  l’influence  de 
l’acide  acétique,  et  qui  contient  dans  son  intérieur  des  globules 
rouges  et  blancs  du  sang.  Au  lieu  d’être  sous  la  forme  de  cylindres 
minces,  la  fibrine  peut  être  moins  bien  délimitée  et  constituer 
de  petites  masses  dont  les  bords  ne  sont  pas  nets.  Des  globules 
rouges  existent  dans  ces  petits  îlots  de  fibrine.  L’urine  conserve  assez 
bien  du  reste  les  globules  rouges  tout  en  modifiant  leur  forme;  ils 
sont  alors  grenus  à leur  surface  ou  excavés. 


Altérations  des  parois  propres  des  tubuli.  — La  membrane  propre 
des  tubes  contournés  et  des  anses  de  Ilenle  est  le  plus  souvent  con- 
servée dans  les  maladies  rénales.  Dans  la  maladie  de  Bright  avec 
«iégénérescence  granulo-graisseuse  des  cellules,  lorsqu’on  a isolé  ces 
membranes,  on  voit  à leur  surface  des  granulations  protéiques  et 
graisseuses;  mais  il  est  facile  de  s’assurer  que  ces  granulations  ne 
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lolU  pas  corps  avec  la  membrane,  et  que  celle-ci  est  intacte  au-des- 
sous d’elles.  Dans  la  plupart  des  néphrites  chroniques,  parenchyma- 
teuses ou  interstitielles,  la  paroi  hyaline  des  tubes  est  épaissie. 

Dans  les  néphrites  suppuratives,  dans  les  tumeurs  développées 
dans  le  parenchyme  rénal,  cette  membrane  est  détruite  et  disparaît. 
D’après  Uindlleisch,  elle  serait  percée  normalement  de  pores,  qui 
laisseraient  passer  les  cellules  lymphatiques  venues  des  vaisseaux, 
soit  pour  reconstituer  les  cellules  d’épithélium  des  tubes  à l’état 
normal,  soit  pour  former  les  éléments  cellulaires  du  pus  dans  les 
suppurations  rénales.  Ces  pores  sont  loin  d’etre  démontrés. 

Dans  la  dégénérescence  amyloïde,  lorsque  cette  lésion,  ne  se 
bornant  pas  à la  paroi  des  vaisseaux  artériels  et  glomérulaires, 
s’étend  aux  tubes  urinifères,  la  membrane  propre  de  ces  derniers, 
infiltrée  de  substance  amyloïde,  s’épaissit  et  présente,  sous  l’in- 
tïuence  des  réactifs,  les  colorations  caractéristiques  de  cette  dégéné- 
rescence. 


Nous  avons  étudié  jusqu’ici  les  modifications  pathologiques  des 
cellules  des  tubes  urinaires,  celles  de  leur  membrane,  et  les  exsuda- 
tions qui  peuvent  se  faire  dans  leur  intérieur.  Nous  envisagerons 
maintenant  les  altérations  que  subissent  les  tubes  urinifères  consi- 
dérés dans  leur  ensemble,  dans  leurs  diamètres  et  dans  leur  forme. 

Les  tubes  urinifères  peuvent  être  uniformément  distendus  ; c’est 
ce  qui  arrive  dans  la  rétention  d’urine  et  dans  l’infiltralion  uri- 
neuse  de  tous  les  éléments  du  rein  qui  en  est  la  conséquence.  La 
même  distension  s’observe  dans  la  première  période  de  la  maladie 
de  Bright,  lorsque  les  cellules  épithéliales  sont  gonflées  et  troubles, 
et  que  la  lumière  des  tubes  contient  des  exsudats,  des  cellules  des^ 
quamées,  du  sang,  etc.  ; l’organe  tout  entier  augmente  de  volume. 
Mais,  dans  le  cours  de  la  maladie  de  Bright,  il  peut  se  faire,  soit  des 
obstructions  d’un  certain  nombre  de  tubuli  par  leur  contenu  col- 
loïde, soit  des  inllammations  interstitielles  déterminant  une  oblité- 
ration ou  un  rétrécissement  permanent  d’un  tube,  qui  présente  au- 
dessus  de  l’obstacle  des  dilatations  irrégulières  en  chapelet,  ou  de 
véritables  kystes  de  rétention.  Ces  kystes  se  forment  généralement 
aux  dépens  des  tubes  urinifères;  nous  les  étudierons  en  détail  à 
|)ropos  de  la  maladie  de  Bright  chronique.  Il  peut  y avoir  aussi  par 
la  même  raison  une  distension  de  la  capsule  des  glomérules. 

Le  rétrécissement  et  même  l’atrophie  complète  des  tubes  urini- 
fères, s’observent  lorsque  le  rein  est  comprimé  de  dedans  en  dehors 
|)ar  la  distension  du  bassinet  et  des  calices,  dans  les  diverses  va- 
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riélcs  de  pyélo-néphi’ite.  ü sc  joint  presque  toujours  à cet  état  une 
néphrite  intei  stitielle  caractérisée  par  l’épaississement  et  par  l’indu- 
l'alion  du  tissu  conjonctif. 


Lésions  du  tissu  conjonctif  du  rein.  — Gomme  nous  l’avons  dit 
plus  haut,  le  tissu  conjonctif  du  rein  est  peu  abondant,  bien  que  son 
existence  soit  incontestable,  surtout  dans  les  points  que  nous  avons 
mentionnés. 

Les  lésions  que  subit  ce  tissu  dans  les  néphrites  sont  variées,  sui- 
vant la  cause  du  mal.  Dans  la  congestion  simple,  les  cellules  de  tissu 
conjonctif  attirent  à elles  une  plus  grande  quantité  de  liquide  nour- 
ricier qu’à  l’état  normal;  leur  noyau  devient  plus  volumineux;  le 
protoplasma  de  la  cellule  est  granuleux  et  apparent,  toute  la  cellule 
grossit.  Si  la  congestion  est  plus  intense  et  persistante,  comme  cela 
a lieu  dans  les  maladies  du  cœur,  surtout  dans  les  lésions  de  la  val- 
vule mitrale,  l’extravasation  de  la  matière  colorante  du  sang  qui  ac- 
compagne cet  état  peut  se  manifester  par  des  granulations  pigmen- 
taires situées  autour  des  cellules  dans  la  trame  fdjreuse  du  rein. 
Presque  toujours  aussi,  les  cellules  plasmatiques  entrent  en  proli- 
fération et  augmentent  en  nombre.  Il  en  résulte  que  les  septa  cellu- 
laii  ’es  intertubulaires  sont  épaissis.  La  trame  celluleuse  du  rein  est 
plus  résistante  qu’à  l’état  normal,  et  l’organe  tout  entier  paraît  plus 
dense  ; il  résiste  quand  on  veut  l’écraser  avec  l’ongle. 

Telle  est  la  lésion  essentielle  de  la  congestion  chronique  du  rein 
dans  les  maladies  du  cœur,  qui  amène  un  certain  degré  de  néphrite 
interstitielle,  avec  une  organisation  fibreuse  définitive  des  éléments 
de  nouvelle  formation. 

Dans  les  néphrites  avec  alhuminurie , les  congestions  et  les 
altérations  épithéliales  s’accompagnent  aussi  de  lésions  inflamma- 
toires du  tissu  conjonctif  consistant  dans  la  présence  d’un  assez 
grand  nombre  de  cellules  rondes  (cellules  embryonnaires  ou  cellules 
lymphatiques).  On  voit  ces  éléments  cellulaires  disposés  dans  les 
cloisons  qui  séparent  les  tubuli,  et  autour  de  la  capsule  des  glo- 
mérules.  Cette  lésion  n’est  pas  absolument  constante,  et  elle  est 
variable  suivant  les  points  du  rein  examinés. 

Ces  éléments  proviennent-ils  de  la  prolifération  des  cellules  fixes 
du  tissu  conjonctif?  ou  sont-ils  des  corpuscules  blancs  du  sang  ou 
de  la  lymphe?  En  se  basant  sur  l’analogie  que  présentent  les  inflam- 
mations de  l’homme  avec  celles  que  l’on  produit  expérimenlalemeni 
chez  les  animaux,  on  peut  supposer  qu’il  s’agit  ici  d’une  diapédèse. 
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Plus  tard,  lorsque  le  rein  s’atrophie  et  se  condense,  dans  la  dernicn* 
période  des  néphrites  parenchymateuses  et  dans  les  néphrites  inter- 
stitielles, le  tissu  embryonnaire  s’organise  en  devenant  fibreux. 

Dans  les  stades  avancés  do  la  maladie  de  Bright  et  dans  l’atrophie 
rénale  due  à la  pyélo-népbrite  clironique,  l’atrophie  des  tubes  uri- 
nifères  et  l’induration  interstitielle  du  tissu  conjonctif  atteignent  leur 
plus  haut  degré.  Un  véritable  tissu  fibreux  sépare  alors  les  élémcnis 
sécréteurs  atrophiés.  La  capsule  adhère  complètement  à la  surface 
du  rein,  qui  est  granuleux,  mamelonné  comme  le  foie  dans  la  cir- 
rhose hépatique. 

Les  tumeurs  du  rein,  les  fibromes,  les  tubercules,  les  gommes 
syphilitiques,  le  carcinome,  naissent  aussi  et  se  développent  surtout 
au  milieu  du  tissu  conjonctif  de  l’organe,  et  leur  début  se  mani- 
feste par  un  épaississement  des  cloisons  intertubulaires  qui  sont 
infiltrées  par  des  éléments  cellulaires  nouveaux. 


Altérations  des  vaisseaux  du  rein.  — Les  artères  rénales  sont 
assez  souvent  le  siège  d’oblitérations  causées  soit  par  un  caillot  mi- 
grateur, soit  par  des  végétations  de  l’endartère  dues  à une  artérite 
chronique  avec  athérome.  Ces  oblitérations  portent  tantôt  sur  l’ar- 
tère Vénale  elle-même,  tantôt  sur  une  ou  plusieurs  de  ses  branches 
principales,  à la  limite  de  la  substance  corticale  et  de  la  substanc(‘ 
tubuleuse.  Il  en  résulte  un  ou  plusieurs  infarctus.  Nous  décrirons 
bientôt  en  détail  l’évolution  de  ces  infarctus  rénaux. 

L’artérite  aiguë,  subaiguë  ou  chronique,  qu’elle  s’établisse  d’em- 
blée, en  même  temps  qu’il  existe  un  état  analogue  de  tout  le  système 
artériel  par  sénilité  ou  par  toute  autre  cause,  ou  qu’elle  soit  consé- 
cutive à une  embolie,  et  qu’elle  résulte  alors  d’une  irritation  loca- 
lisée à un  ou  plusieurs  rameaux  de  l’artère  rénale,  ne  diffère  pas  hà 
de  ce  qu’elle  est  partout  ailleurs. 

Dans  les  néphrites  albumineuses  chroniques,  dans  certaines  né- 
[)hrites  interstitielles  surtout,  les  parois  des  artérioles  s’épaississent 
plus  ou  moins  comme  tout  le  tissu  cellulaire  de  l’organe. 

L’artérite  chronique,  marquée  par  l’épaississement,  l’induration, 
l’état  sinueux  de  la  plupart  des  vaisseaux  du  rein  et  le  rétrécisse- 
ment de  leur  calibre,  caractérise  les  néphrites  interstitielles  d'ori- 
gine vasculaire.  Sur  une  coupe  du  rein,  on  voit  alors  la  lumière  des 
artères  rester  béante,  et  leur  trajet  se  manifester  à l’œil  nu  par  des 
lignes  opaques.  Les  mêmes  caractères  s’observent  au  microscop(‘ 
avec  un  faible  grossissement,  qu’on  examine  les  vaisseaux  siiivanl 
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leur  section  longitudinale  ou  transversale.  La  l unique  externe  et  la 
partie  la  plus  externe  de  la  tunique  moyenne  olTrent  une  certaine 
opacité.  Cette  apparence  est  due  quelquefois  à la  présence  de  granu- 
lations graisseuses,  mais  le  plus  souvent  elle  reconnaît  pour  cause 
une  grande  quantité  de  libres  élastiques  et  de  libres  de  tissu  con- 
jonctif qui  interceptent  la  lumière  directe.  La  tunique  interne, 
examinée  sur  des  coupes  transversales,  offre  tous  les  caractères 
histologiques  de  l’endartérite  chronique  avec  rétrécissement  plus 
ou  moins  considérable  du  calibre  du  vaisseau.  Cette  endartérite  est 
toujours  très  prononcée  dans  les  artères  oblitérées  à la  suite  de 
thrombose  ou  d’embolie  coïncidant  avec  les  infarctus  anciens  du 
rein,  et  elle  ne  manque  jamais  non  plus  dans  les  parties  devenues 
übreuses  à la  suite  de  la  néphrite  interstitielle. 

Les  artères  rénales  sont  le  siège  d’élection  de  la  dégénérescence 
amyloïde  du  rein. 


Les  altérations  des  glomérules  de  Malpighi  empruntent  à la  struc- 
ture propre  de  ces  parties  une  physionomie  toute  spéciale  et  comp- 
tent pour  les  plus  importantes  qui  soient  à considérer  dans  le  rein. 


l'iü.  175.  — (llüiiicnilite  clans  la  iié[jlii'ile  cantliai'idiciiiic,  uin;  liouro  ain'os  lo  iIl-IjuI 

de  rempoisonnement. 

v',  vaisseaux  du  glomerule  ; b,  b,  h,  cellules  de  la  capsule  de  Bowniann  ; c,  cellules  lymphatiques  et. 
d,  granulations  libres  dans  la  cavité  du  glomérule  ; c,  cellule  Iyni|)hatique  tuméliée  ; g,  globules 
rouges  situées  dans  les  vaisseaux  du  glomerule  on  libres  dans  la  cavité  de  la  capsule.  — Grossisse- 
ment de  300  diamètres. 


Aussi  les  décrirons-nous  en  détail,  chemin  faisant,  dans  toutes  les 
maladies  de  cet  organe.  Nous  verrons  que  les  glomérules  sont  près- 


540 


DES  REINS. 


que  toujours  touchés  les  premiers,  ce  qui  se  conçoit  facilement,  en 
raison  de  leur  activité  et  de  leur  rôle  physiologique  dans  la  circula- 
tion rénale.  Ainsi,  dans  la  congestion,  leurs  vaisseaux  étant  très  di- 
latés par  le  sang,  il  s’épanchera  un  liquide  coagulahle  dans  la  cavité 
glomérulaire  entre  le  bouquet  vasculaire  et  la  capsule.  Si  la  conges- 
tion est  plus  intense,  cette  cavité  sera  le  siège  d’un  épanchemeni 
de  glohules  sanguins.  Dans  la  néjihrite  cantharidienne,  presque  au 
début  de  l’empoisonnement,  on  trouvera  des  cellules  migratrices 
et  un  épanchement  de  liquide  granuleux  dans  l’espace  limité  par 
le  bouquet  glomérulaire  et  la  capsule  de  BowTOann  (voy.  fig.  175). 

Dans  les  néphrites  diffuses  aiguës  des  fièvres  dont  le  type  le  plus 
accusé  est  la  néphrite  scarlatineuse,  on  observe  soit  un  épanche- 
ment de  glohules  rouges  et  de  globules  blancs  en  plus  ou  moins 
grande  quantité  dans  la  capsule,  soit  des  cellules  migratrices  le  long 
des  vaisseaux  glomérulaires  et  entre  eux. 

Dans  les  néphrites  diffuses  aiguës  et  subaiguës,  le  glomérule  est  le 
siège  d’inflammations  qui  portent,  soit  sur  le  revêtement  cellulaire 
de  la  capsule,  soit  sur  les  cellules  plates  et  sur  la  membrane  cellu- 
laire qui  tapissent  les  anses  glomérulaires.  Il  en  résultera,  dans  les 
premiers  cas,  une  multiplication  des  cellules  épiihéliales  de  la  cap- 
sule, et,  dans  le  second,  une  formation  nouvelle  de  cellules  à la  sur- 
face des  anses  vasculaires  du  glomérule.  Ces  cellules  présenteront 
des  formes  variées,  cellules  en  sablier,  en  raquette,  etc.  ; on  trou- 


Fig.  176.  — Dégénérescence  graisseuse  des  vaisseaux  du  rein  dans  un  cas  de  maladie  de  Briglit. 

1,  allération  graisseuse  des  capillaires  et  du  stroma  du  rein;  2,  vaisseaux  d'un  glomérule  de 
Malpiglii  présentant  une  lésion  analogue.  — Grossissement  de  250  diamètres. 

vera  en  même  temps  un  épaississement  de  la  mince  couche  celluleuse 
qui  tapisse  la  surface  des  vaisseaux. 
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Dans  les  néphrites  chroniques,  les  cellules  de  la  capsule  et  celles 
de  la  surface  des  anses  vasculaires  tuméliées,  pourront  se  char^ei' 
de  granulations  graisseuses  et  se  convertir  en  de  véritables  corps 


d 


Fig.  177.  — Glomérulite  capsulaire  siibai^uë. 
a,  capsule  épaissie;  m,  bouquet  vasculaire.  — Grossissement  de  80  diamètres. 


CL 

Fig.  178.  — Glomérulite  capsulaire  subaiguc  d’une  grande  intensité. 

rt,  fl,  limite  externe  de  la  capsule  de  Bowmann;  o,  fibres  de  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation 
entre  lesquelles  il  existe  une  grande  quantité  de  cellules;  m,  anses  vasculaires  du  glomérule  à 1;> 
surface  desquelles  on  voit  des  cellules  e\  g,  globules  rouges  situés  dans  les  vaisseau.x  du  glomé- 
rule ; b,  tubes  urinifères.  — Grossissement  de  200  diamètres. 
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granuleux.  Les  noyaux  elles  petites  cellules  appartenant  à la  paroi 
(les  vaisseaux  et  cette  paroi  elle-même  montreront  alors  des  granu- 
lations graisseuses  (voy.  lig.  176,  2). 

L’inllammation  subaiguë  du  glomérule  se  traduira  quelquefois 
par  une  formalion  nouvelle  de  tissu  fibreux  né  aux  dépens  de  la  cap- 
sule du  glomérule,  aux  dépens  du  tissu  qui  l’entoure  et  aux  dépens 
du  bouquet  vasculaire  lui-même.  Il  se  produira  alors  une  glomérulite 
productive  capsulaire,  péri-capsulaire  ou  vasculaire  (fig.  177  et  178). 

Dans  l’atrophie  rénale  consécutive  à une  compression,  à.  un  arrêt 
local  de  la  circulation  sanguine,  dans  beaucoup  de  néphrites  paren- 
chymateuses et  dans  toutes  les  néphrites  interstitielles,  les  glomé- 
rules  finissent  par  s’atrophier.  Leurs  vaisseaux  présentent  un  épais- 
sissement de  leur  paroi  et  un  rétrécissement  de  leur  calibre;  ils 
s’unissent  les  uns  aux  autres  par  du  tissu  conjonctif  scléreux,  hyalin, 
entre  les  faisceaux  duquel  se  trouvent  quelques  cellules;  le  bouquet 
vasculaire  se  transforme  en  une  petite  masse  fibreuse  encore  entou- 
rée de  la  capsule  glomérulaire  et  imperméable  au  sang.  Quelquefois, 
la  capsule  étant  distendue  par  l’urine  ou  par  une  substance  col- 
loïde, le  glomérule  tout  entier  est  transformé  en  un  kvste. 

Les  glomérules  sont  les  premières  portions  du  système  vasculain? 
rénal  qui  soient  atteintes  par  la  dégénérescence  amyloïde. 

D’après  cet  exposé  rapide  des  lésions  de  la  glomérulite  et  des  dé- 
générescences et  atrophies  glomérulaires,  il  est  facile  de  se  convaincre 
de  l’importance  du  rôle  des  glomérules  dans  la  pathologie  rénale. 
Si  la  transsudation  des  exsudais,  à la  suite  d’un  afflux  trop  considé- 
rable du  sang,  s’effectue  dans  la  capsule  des  glomérules,  l’urine  con- 
tient de  l’albumine  et  du  sang.  Si  la  circulation  glomérulaire  est 
gênée,  ralentie  ou  partiellement  arrêtée,  le  rein  tout  entier  est  in- 
SLiflisamment  irrigué  par  le  sang,  et  l’albumine  passe  dans  les 
urines  en  même  temps  que  les  cellules  s’altèrent.  Si  la  glomérulite 
est  assez  intense  pour  arrêter  plus  complètement  le  passage  du  sang, 
il  survient,  en  même  temps  que  de  l’albuminurie  et  une  diminution 
de  la  sécrétion  urinaire,  une  série  de  phénomènes  causés  par  la  ré- 
tention dans  le  sang  des  produits  excrémentitiels,  l’urémie. 


Les  lésions  des  capillaires  rénaux  ne  sont  pas  faciles  à distinguer 
de  celles  du  tissu  conjonctif  des  cloisons,  et,  pour  les  étudier,  on 
se  contente  de  l’examen  de  sections  minces  du  stroma  du  rein.  Ces 
vaisseaux  sont  complèlement  oblitérés,  soit  par  de  la  fibrine  et  du 
sang,  soit  par  les  produits  de  métamorphoses  de  la  fibrine  et  de  la 
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iiialière  coloranlc  du  sang,  dans  les  pauLies  qui  $onl  le  sièt^c  d’un 
inCarclus  (voy.  lig.  17(),  1).  U en  résuUe  une  morlificalion  et  une 
dégénérescence  granuleuse  des  cellules  qu’ils  étaient  destinés  à 
nouiTir. 

Le  Irausport  par  le  sang  des  bactéries  palliogènes  et  leur  arrêt 
dans  la  circulation  capillaire  du  rein  amènent  des  phénomènes  va- 
riables suivant  la  nature  des  bactéries.  Tandis  que  les  bacilles  du 
( barbon,  dans  l’empoisonnement  aigu  expérimental,  se  trouvent  en 
([uantité  considérable  dans  les  capillaires  sans  causer  de  lésions  des 
cellules,  les  bacilles  de  la  tuberculose  déterminent  des  tubercules  et 
ceux  de  la  pyohémie  des  abcès.  Dans  les  abcès  métastatiques,  on  ren- 
contre par  places,  dans  l’intérieur  des  capillaires  et  des  vaisseaux 
glomérulaires,  des  amas  de  micrococcus.  Autour  de  ces  infarctus 
capillaires,  les  cellules  du  parenchyme  rénal  pâlissent  et  se  morti- 
üent  en  même  temps  qu’on  observe  des  cellules  migratrices  dans 
le  tissu  rénal  et  un  ramollissement  consécutif  du  tissu  altéré.  Ce 
dernier  est  bientôt  infiltré  par  un  liquide  puriforme. 

Dans  la  néphrite  albumineuse  arrivée  au  stade  de  dégénérescence 


Fig.  179.  — Coupe  du  rein  dans  la  Icucocyllicinio . 

I,  lumière  d’un  canaliculc  urinifere  dont  les  cellules  cpitliéliales  se  sont  échappées;  2,  canaliciile 
dont  la  lumière  est  remplie  de  cellules  épithéliales  granuleuses  ; 3,  capillaire  vu  dans  le  , sens  de 
sa  longueur  et  rempli  de  globules  blancs;  4,  section  transversale  d’un  capillairej;  5,  amas  de  globules 
blancs  provenant  de  la  rupture  d'un  capillaire.  — Grossissement  do  350  diamètres. 


graisseuse,  la  paroi  des  capillaires,  de  même  que  les  espaces  inter- 
fibrillaires  du  tissu  conjonctif,  montrent  des  cellules  et  des  noyaux 
infiltrés  de  granulations  graisseuses.  Enfin  leur  paroi  s’épaissit  par 
la  formation  d’éléments  nouveaux  dans  la  néphrite  interstitielle. 

Dans  la  leucocythémie,  les  capillaires  sont  quelquefois  gorgés  de 
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globules  blancs,  el  la  rupture  de  leur  paroi  ou  la  diapédèse  seule, 
peuvent  causer  des  épanchements  de  ces  éléments  dans  le  tissu 
conjonctif  (voy.  fig.  179). 

Les  lésions  des  veines  du  rein  sont  : la  thrombose  et  la  phlébite 
aiguë,  qui  déterminent,  comme  cela  résulte  de  plusieurs  observa- 
tions, le  passage  de  l’albumine  dans  l’urine;  la  phlébite  chronique, 
caractérisée  par  un  épaississement  de  toutes  les  tuniques  de  la  veine, 
dû  à une  formation  nouvelle  d’éléments  de  tissu  conjonctif.  Ces 
phlébites  chroniques  pouvant  arriver  à une  oblitération  complète 
s’observent  dans  la  néphrite  interstitielle  très  avancée,  dans  les 
pyélonéphrites  avec  atrophie  rénale,  et  dans  les  infarctus  anciens 
devenus  fibreux. 


§ 3.  — Anatomie  et  histologie  pathologiques  des  maladies  du  rein 

prises  en  particulier. 

Anémie.  — L’anémie  est  commune  dans  toutes  les  maladies  chro- 
niques cachectiques,  et  en  particulier  dans  le  cancer  et  dans  la 
tuberculose  arrivés  à leur  période  ultime.  Les  reins  sont  alors 
pâles,  de  couleur  grise,  la  substance  corticale  plus  encore  que  les 
pyramides,  qui  restent  un  peu  colorées.  Ces  reins  sont  lisses  à leur 
surface,  et  généralement  petits.  Lorsqu’il  existe  un  obstacle  à l’écou- 
lement de  l’urine,  lorsque,  par  exemple,  un  cancer  de  la  vessie,  ou 
de  l’utérus,  ou  du  petit  bassin  comprime  les  uretères,  envahit  leur 
naroi  et  rétrécit  leur  lumière,  ils  se  dilatent  au-dessus  du  rétrécisse- 
ment.  L’urine  reflue  alors  dans  le  rein,  qu’elle  distend.  Sa  capsule 
est  lisse  et  le  parenchyme  rénal  est  pâle,  très  anémié  et  infiltré  de 
liquide  urinaire;  les  tubes  urinifères,  surtout  ceux  de  la  substance 
corticale,  sont  plus  gros  qu’à  l’état  normal.  Leurs  cellules  sont  nor- 
males ou  comprimées  par  le  liquide  qui  distend  la  lumière  des  ca- 
naux, et  alors,  au  lieu  d’être  cylindriques,  elles  s’aplatissent  contre 
la  paroi  du  tube.  Dans  les  autres  formes  d’anémie  rénale,  les  cel- 
lules ne  sont  pas  altérées. 

Congestion.  — L’bypérémie  rénale  s’observe  à l’état  aigu  dans 
presque  toutes  les  maladies  fébriles,  fièvres  intermittentes,  fièvre 
typhoïde,  variole,  érysipèle,  dans  les  empoisonnements  par  la  can- 
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tharide,  etc.  11  est  diflicile  de  la  séparer  alors  de  la  néphrite  dilTuse 
aiguë,  le  plus  souvent  passagère,  qui  l’accompagne  habituellement. 
A l’état  chronique,  la  congestion  rénale  est  causée  par  la  gêne  per- 
manente de  la  circulation  du  sang  veineux,  par  les  maladies  du 
cœur  notamment.  La  congestion  chronique  amène  aussi  avec  elle 
des  modilications  du  tissu  épithélial  et  conjonctif  et  en  particulier 
un  certain  degré  de  néphrite  interstitielle.  La  congestion  se  trouve 
au  début  et  souvent  pendant  le  cours  des  néphrites  subaiguës  et 
chroniques,  en  sorte  qu’il  est  difficile  d’isoler  son  étude  de  celle 
de  ces  dernières. 

Avant  de  faire  l’exposé  de  la  congestion  et  des  néphrites  obser- 
vées chez  l’homme,  il  convient  de  rapporter  quelques  expériences 
pratiquées  chez  les  animaux  en  vue  d’élucider  leur  mode  de  pro- 
duction. 

Une  première  question  est  celle  de  savoir  quelle  voie  suit  l’iirine 
au  moment  où  elle  filtre  du  sang  à travers  les  cellules  et  les  mem- 
branes des  vaisseaux  et  des  tubes  urinifères. 

Pour  étudier  ce  mode  de  filtration  de  l’iirine,  nous  avons  injecté, 
dans  la  jugulaire  d’un  lapin,  de  80  à 1 50  grammes  d’une  solution  de 
prussiate  jaune  de  potasse  à 1 pour  100.  Ce  sel  passe  immédiatement 
dans  l’urine,  ce  dont  s’assure  en  y versant  quelques  gouttes  d’une 
solution  de  perchlorure  de  fer  ; on  obtient  en  effet  un  précipité  de 
bleu  de  Prusse.  L’animal  est  bientôt  sacrifié  et  on  injecte  de  suite 
dans  l’artère  rénale  une  quantité  d’une  solution  de  perchlorure  de 
ferai!  centième  suffisante  pour  distendre  les  capillaires  du  rein.  Aus- 
sitôt après  cette  injection  on  détache  avec  un  rasoir  des  fragments 
du  rein  qui  ont  pris  une  couleur  bleuâtre  et  on  les  fait  durcir  dans 
l’acide  osmique.  Cet  acide  donne  aux  parties  colorées  par  le  bleu  de 
Prusse  une  teinte  bleuâtre  violacée.  Sur  les  coupes  de  ces  reins,  on 
distingue  très  facilement  les  éléments  colorés  et  on  peut  s’assurer 
que  la  coloration  n’est  pas  générale.  Ainsi,  sur  une  section  trans- 
versale d’un  tube  contourné,  sur  les  six,  sept  ou  huit  cellules  épithé- 
liales qui  en  constituent  le  revêtement,  on  verra  une,  deux,  trois  ou 
quatre  cellules  teintées  ; plus  rarement  toutes  les  cellules  seront  co- 
lorées. L’imprégnation  d’une  cellule  parla  matière  colorante  s’arrête 
exactement  à sa  limite  ; tout  le  protoplasma  et  le  noyau  sont  unifor- 
mément imbibés  par  le  bleu,  qui  n’offre  aucune  granulation. 

Cette  coloration  des  cellules  ne  s’est  effectuée  que  dans  quelques- 
uns  des  tubes  contournés.  On  trouve  aussi  la  matière  injectée  dans 
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leur  liiinièrc.  Les  cellules  des  canaux  droits  ne  sont  pas  encore  colo- 
rées, mais  ils  contiennent  quelquefois  dans  leur  intérieur  de  l’urine 
bleuâtre. 

Quelques  glomérules  présentent  un  liquide  coloré  situé  entre  le 
bouquet  vasculaire  et  la  capsule  de  Bowmaun. 

Le  liquide  contenu  dans  le  sang  filtre  donc  à la  fois  à travers  les  pa- 
rois des  vaisseaux  des  glomérules  et  des  capillaires  du  rein.  J1  teint 
les  cellules  des  tubes  contournés  avant  de  passer  dans  la  lumière  des 
tubes,  et  de  là  il  est  expulsé  par  la  série  des  canaux  excréteurs. 

Effets  de  la  ligature  de  la  veine  rénale.  — Le  plasma  sanguin, 
les  globules  rouges  et  les  globules  blancs  s’échappent  exactement 
par  les  mêmes  voies  lorsque  la  tension  du  sang  est  accrue  dans 
les  vaisseaux  du  rein.  On  peut  s’en  convaincre  par  l’expérience 
suivante  : 

Lorsqu’on  lie  la  veine  rénale  sur  un  lapin  vivant,  on  voit  immé- 
diatement le  rein  se  gonfler,  se  tendre  et  rougir.  Si  l’on  enlève  ce 
rein  une  ou  deux  minutes  après  la  ligature  et  si  l’on  en  fait  durcir 
un  morceau  dans  l’acide  osmique,  on  verra,  sur  les  coupes  de  la 
substance  corticale,  que  tous  les  capillaires  sont  gorgés  de  sang. 
Dans  la  capsule  des  glomérules,  il  existe  souvent  un  liquide  coagulé 
par  l’acide  osmique,  contenant  des  globules  rouges  et  situé  entre  le 
bouquet  vasculaire  et  la  capsule.  La  lumière  d’un  certain  nombre  des 
tubes  contournés  contient  le  même  liquide  et  les  mêmes  globules. 

Le  plasma  sanguin  et  les  globules  rouges  cheminent  mêlés  à 
l’urine  dans  la  lumière  des  canaux  urinifères,  et  il  en  résulte  des  coa- 
gulations en  forme  de  cvlindres. 

Si,  au  lieu  de  sacrifier  l’animal  et  d’enlever  le  rein  après  la  ligature 
de  la  veine,  on  recoud  la  plaie  afin  d’examiner  le  rein  douze  ou 
quinze  jours  après  la  ligature,  on  trouve  alors  un  grand  nombre  de 
cylindres  hyalins  dans  les  tubes.  Il  s’est  produit  en  outre  une  morti- 
fication partielle  des  cellules  des  tubuli,  qui  présentent  de  nom- 
breuses granulations  graisseuses.  Cet  état  anatomique  du  rein  n’est 
pas  sans  analogie  avec  ce  qu’on  trouve  dans  la  maladie  de  Brighl 
chronique.  Dans  cette  expérience  on  a déterminé  d’abord  une  con- 
gestion avec  stase  du  sang;  la  circulation  s’est  ensuite  rétablie  plus 
ou  moins  complètement  par  les  vaisseaux  capsulaires. 

Albumiinurie  GANTHARiDiEiXNE.  — Nous  venons  de  voir  ce  que 
produit  la  congestion  expérimentale  du  rein  la  plus  brutale  ; les  ex- 
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périences  qui  suivent  serrent  de  plus  près  la  question 
mettent  de  réaliser  les  conditions  de  la  congestion  et 


et  nous  per- 
de ralbumi- 


nurie  dues  à la  néphrite  passagère. 

Lorsqu’on  empoisonne  un  animal  avec  delà  cantharidine  ou  de  la 
poudre  de  cantharides,  on  détermine  une  néphrite  avec  albuminurie 
dont  l’intensité  et  la  durée  varient  avec  la  dose  du  poison  et  avec  la 
continuité  de  son  action.  Nous  appellerons  empoisonnement  aigu 
celui  qui  résulte  de  l’administration  d’une  seule  dose  du  poison,  et 
empoisonnement  suhaigu  celui  qui  succède  à l’absorption  de  doses 


répélées. 


Empoisonnement  aigu  par  la  cantharidine.  — Si  l’on  injecte, 
sous  la  peau  d’un  lapin,  une  solution  de  cantharidine  (1)  contenant 
de  0"'  ,005  à 0^’  ,01  de  la  substance  toxique,  on  détermine  le  pas- 
sage de  l’albumine  dans  les  urines  une  demi-heure  environ  après 
l’injection. 

A ce  moment,  la  substance  corticale  du  rein  est  déjà  très  manifes- 
tement altérée.  A l’œil  nu,  elle  paraît  congestionnée  et  tuméfiée.  A 
l’examen  microscopique,  fait  sur  des  coupes  après  le  durcissement 
dans  l’acide  osmique,  un  certain  nombre  des  glomérules  présente 
un  épancliemenl  de  liquide  et  de  cellules  lymphatiques  entre  le  bou- 
quet vasculaire  et  la  capsule  de  Bowmann.  Les  cellules  des  tubes 
conlournés  qui  font  suite  aux  glomérules  et  celles  des  branches 
montantes  des  tubes  de  Renie,  sont  comme  noyées  dans  un  liquide 
contenant  de  fines  granulations. 

Quarante  minutes  ou  une  heure  après  l’injection,  les  lésions  de 
la  substance  corticale  sont  portées  au  plus  haut  degré. 

Etudions-les  en  détail,  car  nous  les  retrouverons  dans  les  né- 
phrites aiguës  des  fièvres  et  quelquefois  dans  les  néphrites  chro- 
niques. 

Les  glomérules  examinés  avec  un  grossissement  de  iOO  à 200  dia- 
mètres, présentent  une  zone  granuleuse  plus  ou  moins  large,  située 
entre  le  bouquet  vasculaire  et  la  capsule.  Cette  zone  existe  partout, 
excepté  au  niveau  du  hile  du  glomérule,  parce  qu’il  n’y  a pas  là 
d’espace  libre  entre  la  capsule  et  les  vaisseaux  afférents. 

(Ij  Nous  nous  servons  pour  cela  d’une  solution  concentrée  de  cantharidine  dans  de 
l’éllier  acétique.  Le  de^né  de  solubilité  est  en  rapport  avec  la  tenipératurc.  A la  tem- 
pérature de  15  à 18  degrés,  il  suffit  d’une  injection  de  4 centimètres  cubes  de  la  solu- 
tion pour  déterminer  dos  accidents  qui  se  terminent  même  quelquefois  en  deux  ou  trois 
licures  par  la  mort  de  l’animal. 

CORNIL  ET  RANVIER. 
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Dans  celte  zone,  on  voit  de  nombreuses  granulations  et  une  assez 
grande  quantité  de  cellules  rondes  qui  ne  sont  antres  que  des  cellules 


Fie.  180.  — Gloniérule  de  Malpighi  et  capsule  de  Bowmann  d’un  lapin,  trois  quarts  d’heure  après 
le  début  de  l’empoisonnement  aigu  par  la  cantharidine. 

a,  membrane  anhyste  de  la  capsule  ; b,  b,  cellules  plates  de  la  capsule  formant  un  revêtement  à peu 
près  complet;  v,  vaisseaux  du  bouquet  glomérulaire  contenant  dans  leur  intérieur  des  globules 
rouges  g et  des  globules  blancs  c ; e,  cellules  lymphatiques  épanchées  avec  un  liquide  contenant 
beaucoup  de  granulations  et  situées  entre  le  bouquet  vasculaire  et  la  capsule.  — Grossissement  de 
350  diamètres. 


lymphatiques  dont  le  noyau  volumineux,  tuméfié,  se  colore  nette- 
ment par  le  carmin. 

Ces  cellules  lymphatiques  sont  tuméfiées  parce  qu’elles  baignent 
dans  un  liquide  et  elles  présentent  le  même  aspect  que  lorsqu’elles 
se  sont  gonflées  dans  l’eau. 

Elles  sont  beaucoup  plus  volumineuses  que  celles  qui  sont  encore 
situées  dans  les  capillaires  du  glomérule.  Il  ne  paraît  pas  douteux 
qu’elles  résultent  d’une  diapédèse  et  qu’elles  proviennent  du  sang 
contenu  dans  les  vaisseaux  du  glomérule.  Les  cellules  plates  de  la 
capsule  n’ont  aucune  part,  au  début  du  processus,  à la  formation 
des  cellules  rondes  qu’on  constate  déjà,  ainsi  que  nous  le  répétons, 
une  demi-heure  après  l’injection  sous-cutanée  de  cantharidine. 

Mais  dans  d’autres  glomérules,  surtout  une  heure  et  demie  ou 
deux  heures  après  le  début  de  l’empoisonnement,  les  cellules  plates 
de  la  capsule  sont  tuméfiées  et  beaucoup  d’entre  elles  s’en  déta- 
chent, deviennent  sphériques  et  tombent  dans  la  cavité  du  glomé- 
rule. La  paroi  en  est  quelquefois  complètement  dépouillée.  Souvent  j 
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on  aperçoit  une  de  ces  cellules  pariétales  qui  présente  deux  noyaux. 

En  même  temps,  la  lumière  des  tubes  contournés  est  distendue  et 
contient  un  liquide  rempli  de  fines  granulations.  On  y l encontre 
aussi  quelques  globules  rouges  et  des  cellules  lymphatiques  qui 
viennent  en  grande  partie,  sinon  exclusivement,  de  la  cavité  des 
glomérules. 

Pendant  une  heure  et  même  une  heure  et  demie  à partir  du  début 
de  rempoisonnement,  la  substance  corticale,  ou  pour  mieux  dire  les 
glomérules  et  les  tubes  contournés,  sont  seuls  altérés.  Les  voies  d’ex- 
crétion de  l’iirine,  les  anses  grêles  de  Henle,  les  tubes  droits  et  les 
tubes  collecteurs  sont  intacts.  Contrairement  à une  opinion  assez  ré- 
pandue, la  néphrite  cantharidienne,  comme  toutes  les  néphrites  pas- 
sagères des  fièvres,  commence  par  le  labyrinthe,  et  c’est  là  qu’elle 
présente  les  phénomènes  les  plus  importants. 

Gomme  on  vient  de  le  voir,  les  lésions  en  sont  très  manifestes,  et 
leur  explication  immédiate  est  facile  à donner.  Elle  se  résume 
ainsi  : congestion  intense  portant  surtout  sur  les  glomérules,  ten- 
sion exagérée  du  sang  dans  les  vaisseaux,  passage  à travers  leurs 
parois  des  parties  liquides  du  sérum  entraînant  avec  lui  des  gra- 
nulations, quelques  globules  rouges  et  des  globules  blancs  qui  s’ac- 
cumulent en  grand  nombre  dans  la  cavité  glomérulaire.  Cet  exsudât 
chemine  ensuite  à travers  le  système  des  tubuli. 

Une  heure,  une  heure  et  demie  après  le  début  de  l’intoxication, 
l’épithélium  des  tubes  droits  commence  à montrer  des  modifications 
très  remarquables,  qui  s’accomplissent  très  rapidement. 

Gomme  chez  l’homme,  les  tubes  droits  du  lapin  possèdent  un  épi- 
thélium cubique  qui  se  rapproche  de  la  forme  cylindrique  à mesure 


Fig.  181.  — Revêtement  épithélial  normal  d’un  tube  collecteur  du  rein  du  lapin  situé  à l’exlrémité 

Jde  la  pyramide. 

a,  cellules  d’épithélium  cylindrique;  b,  noyaux  des  cellules;  g,  globules  rouges  contenus  dans  im 
vaisseau  situé  en  dehors  du  tube.  — Grossissement  de  200  diamètres. 

qu’on  avance  vers  l’extrémité  de  la  pyramide,  et  l’épithélium  des 
tubes  collecteurs  formés  par  la  réunion  des  tubes  droits  offre  la 
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forme  cylindrique  la  plus  accusée.  Ces  cellules  cylindriques  sont 
disposées  en  une  simple  couche,  et  elles  laissent  au  milieu  des  tubes 
une  large  lumière  libre. 

Au  lieu  de  présenter  cette  disposition  si  régulière,  les  cellules 
cylindriques  des  tubes  collecteurs,  examinées  deux  heures  après  le 
début  de  l’empoisonnement,  sont  devenues  polyédriques  et  elles  se 
sont  aplaties  par  compression  réciproque.  Elles  se  sont  en  outre 
multipliées  au  point  de  remplir  toute  la  cavité  des  tubes. 

Si  l’on  étudie  à un  grossissement  de  100  à 150  diamètres  une  coupe 
transversale  de  l’extrémité  des  cônes,  on  voit  que  tous  les  grands 
tubes  collecteurs  sont  distendus  et  remplis  de  cellules  polyédriques. 
A un  fort  grossissement  (.'150  diamètres),  ces  cellules  présentent  de 
nombreuses  facettes  qui  correspondent  aux  cellules  voisines.  Leur 
protoplasma  granuleux  contient  quelquefois  des  globules  rouges. 
Des  globules  rouges  se  montrent  assez  souvent  entre  elles.  Leur 
noyau,  plus  ou  moins  régulier,  est  discoïde  ou  sphéroïde,  tandis 

A 


B 


Fig.  18'2.  — A,  tube  collecteur  du  rein  du  lapin  dans  l'empoisonnement  par  la  cantliaridine,  deux 

heures  après  l’introduction  du  poison  sous  la  peau. 

b,  b,  paroi  propre  du  tube;  a,  a,  cellules  pavimenteuses  ; n,  leurs  noyaux;  c petite  cellule  migra- 
trice ou  intercalaire;  f.f,  petites  cellules  de  même  nature,  de  forme  irrégulière  dont  les  faces 
sont  moulées  sur  les  cellules  voisines;  g,  g',  globules  rouges  contenus  dans  le  proloplasma  des 
cellules  et  entre  elles;  v,  vaisseau  capillaire.  — Grossissement  de  350  diamètres. 

li,  trois  petites  cellules  migratrices  isolées  a,  a',  b,  contenant  toutes  un  noyau  n.  Leurs  faces  con- 
caves sont  moulées  sur  les  faces  convexes  des  cellules  polyédriques. 

que  le  noyau  des  cellules  normales  est  ovoïde.  Ces  cellules  sont 
parloiit  adhérentes  à la  paroi  du  tube  et  entre  elles,  excepté  au 
centre  du  tube  qu’elles  remplissent.  Elles  sont  habituellement 
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libres  au  centre  du  tube;  quelques-unes  d’entre  elles  possèdent  deux 
noyaux. 

Dans  les  tubes  droits  et  dans  les  tubes  collecteurs,  on  peut  voir,  le 
long  de  la  paroi  et  appliquées  contre  elle,  des  cellules  qui  ont  la 
forme  d’un  coin,  qui  sont  situées  entre  les  cellules  pavimenteuses, 
qui  s’aplatissent  par  leur  base  contre  la  paroi  et  qui  s’insinuent 
entre  deux  cellules  parleur  extrémité  (c,  fig.  182).  Elles  possèdent  un 
petit  noyau  rond  et  elles  se  colorent  fortement  par  le  carmin.  Leur 
extrémité  pénètre  entre  deux  cellules  pavimenteuses  beaucoup  plus 
grandes  qu’elles.  Lorsqu’on  réussit  à isoler  ces  petites  cellules  après 
qu’elles  ont  été  fixées  dans  l’acide  osmique,  on  voit  qu’elles  pré- 
sentent des  facettes  concaves  ou  planes  et  des  crêtes  d’empreinte. 
Les  facettes  se  moulent  sur  les  cellules  voisines,  et  les  crêles  sont  la 
preuve  de  l’aplatissement  de  leur  protoplasma  par  les  cellules  plus 
volumineuses  qui  les  compriment  (voy.  les  cellules  a,  6, B,  fig.  182). 

Ces  petites  cellules  en  forme  de  coin  ou  d’étoile,  qui  s’intercalent 
entre  les  grosses  cellules  polyédriques  des  tubes  collecteurs  en- 
flammés, nous  semblent  provenir  aussi  d’une  diapédèse  des  globules 
blancs  du  sang.  Elles  sont  en  effet  le  plus  souvent  accolées  contre  la 
paroi  des  tubes  en  dehors  de  laquelle  on  observe  des  globules  blancs 
situés  dans  le  tissu  conjonctif. 

La  multiplication  des  cellules  et  leur  changement  de  forme  qui,  de 
cylindrique  devient  irrégulièrement  polyédrique,  s’effectuent  d’après 
le  procédé  habituel.  Le  protoplasma  des  cellules  se  gonfle,  devient 
granuleux  ; la  cellule  tuméfiée  envoie  des  bourgeons  qui  débordent 
dans  la  lumière  du  tube  ; les  noyaux  se  divisent  en  restant  sphéri- 
ques ou  lenticulaires  ; le  protoplasma  se  divise  et  les  cellules  se 
multiplient.  En  même  temps  il  se  fait  une  diapédèse  de  cellules  lym- 
phatiques. En  résumé,  la  cantharidine  détermine  d’abord  dans  le 
rein,  presque  aussitôt  après  son  introduction  sous  la  peau,  la  sortie 
des  globules  blancs  et  des  globules  rouges  des  vaisseaux  gloméru- 
laires, puis  une  inflammation  catarrhale  très  intense  des  tubes  droits 
et  collecteurs.  Il  s’agit  donc  là  d’une  néphrite  diffuse  aiguë. 

Empoisonnement  lent  par  la  cantharidine.  — Lorsqu’au  lieu 
d’agir  sur  le  rein  par  une  quantité  de  cantharidine  rapidement  mor- 
telle, on  emploie  des  doses  moindres  répétées  tous  les  deux  ou 
trois  jours  pendant  un  mois  chez  un  chien  (l),  on  détermine,  à 

(1)  CornU , Recherches  histologiques  sur  Vaclion  toxique  de  la  cantharidine  {Journal 
de  Vanalomie  de  Robin,  1880,  p.  oG^i). 
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chaque  injection  du  poison,  une  congestion  rénale  avec  passage  de 
globules  rouges,  d’albumine  et  de  cylindres  byalins  dans  les  urines. 
Si  l’on  sacrifie  au  bout  d’un  mois  l’animal  ainsi  empoisonné,  on 
trouve  dans  le  rein  toutes  les  lésions  de  la  néphrite  diffuse  sub- 
aiguë telle  qu’on  l’observe  dans  l’espèce  humaine. 

Dans  la  substance  corticale,  les  glomérules  présentent,  entre  la 
capsule  et  le  bouquet  vasculaire,  un  exsudât  réticulé  contenant 
quelques  globules  rouges  et  de  rares  globules  blancs.  Les  cellules  en- 


Fig.  183.  — Fragment  d’nn  tube  contourné  dans  l'empoisonnement  subaigu  par  la  cantharidine 

chez  le  chien. 

O,,  protoplasma  des  cellules;  b,  granulations  graisseuses.  L’exsudât  contenu  dans  le  tube  est  com- 
posé de  boules  claires  ou  à contenu  granuleux  m,  de  cellules  lymphatiques  et  de  globules  rouges  g. 
— Grossissement  de  300  diamètres. 

dothéliales  de  la  capsule  sont  tuméfiées  et  les  anses  glomérulaires 
adhèrent  souvent  les  unes  aux  autres.  Sur  les  préparations  obtenues 
après  l’action  de  l’acide  osmique,  on  voit  que  les  tubes  contournés, 
très  dilatés,  contiennent,  dans  leur  lumière  agrandie,  quelques  glo- 


Fio.  184.  — Segment  d’un  tube  urinifère  contourné  dans  l’empoisonnement  subaigu  par 

la  cantharidine  chez  le  chien. 

a,  paroi  propre  du  tube  et  tissu  conjonctif  ; p,  protoplasma  des  cellules;  n,  leurs  noyaux;  m,  m, 
boules  d’exsudations  claires  qui  coiffent  les  cellules.  — Grossissement  de  300  diamètres. 


bules  blancs  ou  des  boules  claires  ou  granuleuses  de  volume  variable, 
tantôt  petites,  tantôt  plus  volumineuses  que  les  globules  blancs. 
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Quelquefois  les  cellules  des  lubes  contournés  présentent,  dans  la  par- 
tie de  leur  proloplasma  qui  confine  à la  lumière  des  tubes,  une  vési- 
cule contenant  un  liquide  clair  ou  granuleux  qui  soulève  leur  mem- 
brane. Celte  partie  liquéfiée  de  la  cellule  se  sépare  et  tombe  dans  la 
cavité  du  tube.  Les  cellules  sont  réduites  alors  à la  portion  de  leur 
protoplasma  adhérente  à la  membrane  propre  et  à leurs  noyaux. 

Dans  d’autres  tubes,  la  lumière  agrandie  est  remplie  par  un 
exsudât  réticulé,  dont  les  travées  plus  ou  moins  fines,  enserrant 
souvent  des  globules  rouges,  convergent  du  bord  libre  des  cellules 
épithéliales  vers  le  centre  du  tube. 

Les  cellules  épithéliales  sont  coiffées  par  cet  exsudât.  Ailleurs,  le 
liquide  contenu  dans  la  lumière  des  tubes,  coagulé  par  l’acide  osmique, 
est  teinté  d’une  façon  homogène,  et  il  montre  dans  son  intérieur 
des  boules  claires  ou  grenues  ou  des  globules  sanguins. 

Ces  exsudais  qui  s’accumulent  dans  l’intérieur  des  tubes  contour- 
nés cheminent  ensuite  dans  les  tubes  étroits  de  l’anse  de  Henle,  où 
ils  s’étirent  comme  dans  une  filière,  et  ils  s’agglutinent  en  forme  de 
cylindres  hyalins  ; de  là  ils  pénètrent  dans  les  tubes  contournés 
intermédiaires  à la  branche  montante  de  Henle  et  aux  tubes  droits, 
puis  dans  ces  derniers,  dans  les  tubes  collecteurs  et  dans  le  bas- 
sinet. Ils  sont  enfin  expulsés  avec  furine. 

Ces  lésions  des  cellules,  très  manifestes  sur  les  pièces  durcies  par 
facide  osmique,  ne  sont  pas  moins  nettes,  quoique  moins  évidentes 
pour  un  œil  peu  exercé,  lorsque  les  fragments  du  rein  ont  séjourné 
dans  la  liqueur  de  Müller  ou  le  bichromate  d’ammoniaque. 

Dans  l’empoisonnement  chronique  par  la  cantharidine,  ces  altéra- 
tions des  cellules  présentent  les  mêmes  caractères  que  dans  les  né- 
phrites albumineuses  siibaiguës  ou  chroniques  de  l’homme,  et  elles 
expliquent  l’abondance  des  exsudats  trouvés  dans  les  tubes  urinifères 
de  la  substance  corticale. 

Dans  la  substance  des  pyramides,  les  anses  de  Henle  et  les  tubes 
collecteurs  montrent  de  nombreux  cylindres  hyalins. 

En  outre  de  ces  modifications  des  cellules  amenant  une  sécrétion 
pathologique  et  une  exsudation  de  substances  protéiques,  les  cellules 
des  tubes  contournés  offrent  assez  souvent  des  granulations  grais- 
seuses dans  leur  protoplasma. 

L’intoxication  cantharidienne  chronique  ne  borne  pas  son  action 
au  parenchyme  cellulaire  ; elle  détermine  en  même  temps  un  trouble 
profond  dans  le  tissu  conjonctif  du  rein.  Il  existe,  le  long  des  arté- 
rioles glomérulaires,  une  quantité  notable  de  petites  cellules  rondes 
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indiquant  une  néphrite  interstitielle  h son  début.  Cette  lésion  du 
tissu  conjonctifa  été  constatée  aussi  par  Aufrecht  (1). 

Hémoglobinurie  artificielle.  — Dans  leurs  recherches  sur  l’hémo- 
globinurie artilicielle,  Marchand  et  Lebedeiï(2)  ont  observé  des  mo- 
difications des  cellules  des  tubes  contournés  analogues  à celles  que 
nous  venons  de  décrire  dans  ralburninurie  cantharidienne. 

Pour  obtenir  le  passage  de  l’hémoglobine  dans  les  urines,  on  peut 
injecter,  dans  les  veines  des  animaux  en  expérience,  le  sang  d’une 
espèce  différente,  ou  du  sang  en  solution  dans  l’eau,  ou  de  l’iode  et 
de  la  glycérine  ; on  arrive  au  même  résultat  en  pratiquant  des 
brûlures  étendues  de  la  peau  ou  en  empoisonnant  les  animaux  par 
des  champignons  vénéneux.  On  peut  encore  produire  l’hémoglobinu- 
rie en  donnant  des  doses  progressives  de  chlorate  de  soude  pendant 
plusieurs  jours  (3). 

D’après  la  description  et  les  dessins  de  Lebedeff,  le  passage  de 
l’hémoglobine  dans  la  lumière  des  tubes  urinifères,  les  modifications 
que  présentent  les  cellules  dans  cette  espèce  de  sécrétion  patholo- 
gique et  l’exsudât  contenu  dans  la  lumière  des  tubes  correspondent 
identiquement  aux  lésions  que  nous  avons  décrites  dans  l’empoison- 
nement par  la  canthàridine.  On  en  jugera  par  les  lignes  suivantes  : 

Les  cellules  striées  des  tubes  contournés,  souvent  creusées  de  va- 
cuoles, montrent  à leur  face  libre  des  gouttes  homogènes,  sécrétées 
par  elles  et  qui  s’en  détachent  pour  devenir  libres  dans  la  lumière 
des  tubes.  Ceux-ci  contiennent,  soit  ces  gouttelettes,  soit  un  exsudât 
réticulé  homogène.  Dans  les  canalicules  de  Henle  et  dans  les  canaux 
droits  on  trouve  des  cylindres  hyalins,  qui  deviennent  souvent  gra- 
nuleux dans  les  tubes  collecteurs.  Le  nombre  des  cylindres  est  en 
raison  directe  de  l’intensité  de  l’intoxication  et  de  la  lésion  des 
cellules. 

Les  anses  capillaires  des  glomérules  sont  remplies  de  sang  ; la  lé- 
sion de  la  capsule  des  glomérules  se  borne  à une  petite  quantité 
d’exsudat  homogène  ou  granuleux  disposé  en  forme  de  croissant  entre 
la  capsule  et  le  bouquet  glomérulaire.  L’endothélium  de  la  capsule 
est  hypertrophié  ou  en  partie  desquamé. 

(1)  Aufrecht,  Die  Schrumpfniere  nacli  Cantharidin{Centralhlalt  fïir  die  medicinisclien 
Wissenschuft,  1882,  numéro  du  25  novembre). 

(2)  Lebedeir,  in  Virchow’s  Archiv,  1883,  t.  1,  p.  267. 

(3)  Lcbedelî  donne  du  chlorate  de  soude  à petites  doses  progressivement  croissantes, 
de  façon  à en  faire  absorber  jusqu’à  60  grammes  en  l’espace  de  neuf  jours.  La  polyurie 
déterminée  par  ce  sel  est  suivie  d’une  hémoglobinurie  et  de  la  mort  de  l’animal. 
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Il  existe  donc  toujours,  dansriiémoglobinurie,  une  secrétion  coagu- 
lable, qui  provient  surtout  de  répitbélium  strié  des  tubes  contournés. 


De  la  conijcstion  rénale  chez  rhomme.  — La  congestion  rénale 
est  caractérisée  par  la  rougeur  de  la  surface  du  rein  et  par  la  dis- 
tension des  étoiles  veineuses  de  Yereyen  ; sur  une  section  de  l’or- 
gane, le  sano'  s’écoule  en  abondance  des  vaisseaux  ; on  observe  un 
piqueté  rouge  de  la  substance  corticale  dû  à la  congestion  des  vais- 
seaux des  glomérules. 

A l’examen  microscopique  des  coupes  des  pièces  durcies,  on  peut 
voir  des  globules  rouges,  en  quantité  plus  ou  moins  grande,  dans  la 
capsule  des  glomérules  et  dans  la  lumière  des  tubes  urinifères.  Le 
sang  se  môle  en  nature  ou  sous  forme  d’bémoglobine  à l’iirine  et 
aux  exsudations  tubulaires  ; il  teint  en  jaune  les  cylindres  hyalins  ; 
des  granulations  de  pigment  se  montrent  par  places  dans  les  cellules 
des  tubes  contournés  ou  des  tubes  droits. 

Telles  sont,  en  peu  de  mots,  les  lésions  communes  aux  congestions 
rénales  ; mais  elles  présentent  de  grandes  variétés  suivant  qiTon  a 
affaire  à une  congestion  simple , à une  congestion  compliquant 
les  diverses  espèces  de  néphrites  ou  à des  congestions  empruntant 
leurs  caractères  spéciaux  à des  maladies  déterminées. 

Parmi  ces  dernières,  il  est  nécessaire  de  décrire  la  congestion  hé- 
maturique  des  lièvres  intermittentes  et  la  congestion  rénale  consécu- 
tive aux  maladies  cardiaques. 

Congeslion  rénale  consécutive  aux  maladies  paludéennes.  — La 
congestion  hématurique  ou  hérnoglobinurique  des  affections  palu- 
déennes, due  à la  destruction  et  à l’élimination  des  globules  rouges, 
reproduit  exactement  les  lésions  que  Lebedeff  a obtenues  dans 
Thémoglobinurie  artificielle  chez  les  animaux.  Kiener  et  Kelsch  (1) 
ont  profité  de  leur  pratique  hospitalière  en  Afrique  pour  en  tracer  un 
excellent  tableau.  Lorsqu’un  sujet,  sans  antécédents  paludéens,  suc- 
combe à un  accès  de  fièvre  pernicieuse  après  avoir  rendu  une  urine 
brunie  par  l’hémoglobine  dissoute,  contenant  des  cylindres  hyalins, 
des  globules  blancs  ou  rouges  et  des  moules  formés  d’une  matière 
granuleuse  brune,  ou  même  une  urine  rougie  par  la  présence  d’une 
grande  quantité  de  globules  rouges,  on  trouve  à l’autopsie  le  rein 
fortement  hyperhémié  et  augmenté  de  volume. 


0)  Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique,  n°  du  15  février  1882. 
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A l’examen  microscopique,  les  cellules  du  rein  obtenues  par  le 
raclage  de  la  substance  corticale,  avant  l’action  de  tout  réactif,  pa- 
raissent granuleuses  ; leur  protoplasma  est  coloré  en  brun,  ce  qui 
est  dû  soit  à une  teinture  diffuse,  soit  à la  présence  de  très  fines 
granulations  pigmentaires. 

Sur  les  coupes  obtenues  après  l’action  durcissante  de  l’alcool  ou  de 
la  liqueur  de  Müller,  on  voit  que,  dans  la  plupart  des  tubes,  l’épi- 
tbélium  est  limité  du  côté  de  leur  lumière  par  un  contour  inégal, 
frangé,  déchiqueté.  De  distance  en  distance,  les  cellules  épithéliales 
sont  gonflées,  granuleuses  et  sombres  à leur  base,  et  elles  se  termi- 
nent, à leur  bord  libre,  par  un  renflement  hémisphérique,  incolore, 
translucide.  Ce  sont  des  cellules  vésiculeuses  toutes  prêtes  à verser 
leur  contenu  liquide.  Dans  la  lumière  des  tubes,  il  s’accumule 
des  éléments  sphériques  translucides  ou  granuleux,  bruns,  et  des 
boules  hyalines  ou  granuleuses,  des  globules  rouges  et  parfois  aussi 
des  noyaux  de  cellules  épithéliales. 

Ces  divers  exsudats,  en  se  concrétant,  constituent  des  moules 
ou  cylindres  hyalins,  homogènes,  pâles,  semblables  à une  solution 
de  gomme  arabique,  ou  granuleux,  opaques,  brunâtres,  s’ils  ren- 
ferment une  certaine  proportion  d’hémoglobine.  Ils  entraînent  avec 
eux  quelques  globules  rouges,  des  leucocytes  ou  des  cellules  épi- 
théliales qui  sont  compris  dans  leur  intérieur  ou  situés  à leur 
surface. 

L’épithélium  des  tubes  contournés  est  le  plus  altéré  dans  cette 
congestion  hémoglobinurique  de  courte  durée.  On  voit  par  cet 
exemple  avec  quelle  rapidité  le  sang  modifié  agit  sur  répithélium 
rénal.  Les  tubes  droits  cependant  peuvent  être  encombrés  de  cy- 
lindres et  charrier  des  globules  rouges  en  plus  ou  moins  grande 
abondance  sans  que  leur  épithélium  soit  lésé. 

Les  glomérules  de  Malpighi  présentent  souvent,  dans  leurs  anses 
vasculaires,  des  leucocytes  remplis  de  pigment  noir.  On  sait,  en 
effet,  que  dans  les  accès  paludéens,  surtout  dans  les  accès  pernicieux, 
les  cellules  lymphatiques  du  sang  se  remplissent  de  pigment  noir 
(mélanémie).  Mais  ces  éléments  s’arrêtent  dans  les  bouquets  vascu- 
laires des  glomérules  et  ne  paraissent  pas  pouvoir  en  sortir  facile- 
ment par  diapédèse.  Entre  le  bouquet  vasculaire  et  la  capsule  de 
Dowmann,  on  trouve  un  exsudât  muqueux  sous  forme  de  boules  ; les 
cellules  de  la  capsule  sont  souvent  tuméfiées  ou  détachées. 

La  lésion  du  rein  est  assurément  secondaire  dans  faccès  de  fièvre 
pernicieuse  ; mais  dans  cet  ensemble  symptomatique  déterminé  par 
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l’altéralion  du  sang,  elle  n’en  joue  pas  moins  son  rôle.  Le  rein  laisse 
passer  l’hémoglobine  dissoute  après  la  destruction  des  globules,  et 
ses  canaux  peuvent  être  à leur  tour  encombrés  par  les  produits  qui 
les  traversent,  de  sorte  que  les  tubuli  ne  remplissent  qu’incomplète- 
ment  leur  fonction. 

Nous  rappelons  seulement  ici  pour  mémoire  les  faits,  en  très 
petit  nombre,  d’hémoglobinurie  paroxystique  dans  lesquels  les 
urines  sont  colorées  par  l’hémoglobine  bien  qu’on  ne  trouve  pas  de 
globules  rouges  dans  le  sédiment  urinaire.  L’anatomie  pathologique 
des  reins,  dans  ces  formes  d’hémoglobinurie,  n’est  pas  encore  suf- 
fisamment établie. 


Congestion  rénale  due  aux  maladies  du  cœur.  — Les  reins  sont 
habituellement  très  hyperhémiés  dans  les  maladies  du  cœur  et  en 
particulier  dans  celles  de  la  valvule  mitrale  accompagnées  d’asysto- 
lie.  Ils  sont  en  même  temps  augmentés  de  volume.  Leur  capsule  se 
détache  assez  facilement.  Leur  surface  lisse,  très  rouge,  laisse  voiries 
étoiles  veineuses  de  Verheyen  remplies  de  sang.  Sur  une  surface  de 
section  passant  par  le  grand  diamètre  du  rein,  la  substance  corticale 
et  la  substance  des  pyramides  sont  couvertes  de  sang  veineux  ; après 
le  lavage,  la  substance  des  pyramides  paraît  d’un  rouge  plus  foncé 
que  la  corticale.  Dans  celle-ci,  néanmoins,  on  aperçoit  de  très 
petits  points  rouges  dus  au  remplissage  des  bouquets  vasculaires 
des  glomérules.  Ces  derniers  organes  se  présentent  souvent  comme 
des  points  ecchymotiques  rouges,  brunâtres  lorsqu’une  hémor- 
rbagie  s’est  faite  dans  la  capsule  de  Bowmann.  Si  celle-ci  est  disten- 
due par  le  sang,  la  couleur  rouge  résiste  au  lavage.  Quelquefois  on 
peut  voir  à l’œil  nu  des  lignes  rouges  sinueuses  qu’on  pourrait 
prendre  au  premier  abord  pour  des  vaisseaux  dilatés  et  qui  ne  sont 
autres  que  des  canalicules  urinaires  remplis  de  sang  ainsi  que  le 
montre  l’examen  microscopique. 

Le  rein  cyanosé  des  maladies  du  cœur  est  habituellement  induré, 
plus  résistant  qu’à  l’état  normal  lorsqu’on  essaye  d’enfoncer  son 
tissu  avec  le  bord  tranchant  de  l’ongle,  ce  qui  correspond  à un  léger 
degré  d’épaississement  du  tissu  conjonctif. 

Lorsqu’on  examine  au  microscope,  à un  faible  grossissement,  des 
coupes  faites  à l’état  frais,  c’est-à-dire  sans  avoir  fait  agir  aucun  réac- 
tif, on  ne  découvre,  dans  la  plupart  des  tubes  contournés  de  la  sub- 
stance corticale,  aucune  lésion  ; on  constate  seulement  que  les  vais- 
seaux capillaires  glomérulaires  et  intercanaliculaires  sont  remplis 
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de  sang  et  distendus.  Mais  cependant  il  existe  souvent,  de  loin  en 
loin,  des  groupes  de  canalicnles  on  des  canaliciiles  isolés  qui  sont 
opaques  à la  lumière  transmise  ; en  ces  points,  en  employant  un 
plus  fort  grossissement,  on  constate  une  dégénérescence  granulo- 
graisseuse  des  cellules.  Quelques  tubes  présenteront  en  outre  dans 
leurs  cellules  épithéliales  des  granulations  pigmentaires  jaunâtres 
ou  brunes  provenant  de  la  matière  colorante  du  sang. 

Quelquefois  il  s’est  produit  des  apoplexies  glomérulaires  ; entre  le 
bouquet  du  glomérule  et  sa  capsule  se  sont  accumulés  des  globules 
rouges  en  quantité  plus  ou  moins  grande  ou  une  substance  hya- 
line, colloïde,  colorée  en  jaune  brun  par  le  sang  ; quelques-uns  de 
ces  glomérules  sont  transformés  en  petits  kystes  par  le  refoulement 
et  l’atrophie  du  bouquet  glomérulaire  déterminés  par  cet  exsudât. 
Lorsque  les  tubes  urinifères  sont  remplis  par  du  sang  en  nature,  par 
de  nombreux  globules  rouges,  comme  cela  arrive  quelquefois,  les 
cellules  épithéliales  sont  comprimées,  aplaties,  refoulées  contre  la 
paroi  hyaline  du  tube  par  l’épanchement  sanguin. 

Lorsqu’on  examine  des  coupes  minces  de  la  substance  corticale 
après  durcissement  par  l’acide  osmique,  on  trouve  habituellement, 
dans  la  lumière  des  tubes,  des  exsudais  et  quelques  globules  rouges; 
les  cellules  épithéliales  présentent  souvent  du  côté  de  la  lumière 
du  tube  un  bord  déchiqueté  ou  strié.  La  bordure  des  cellules  est 
alors  transparente,  striée  de  lignes  parallèles  entre  elles  et  perpen- 
diculaires au  bord  des  cellules.  Ce  sont  là  des  modifications  cellu- 
laires très  nettes,  mais  très  voisines  de  l’état  normal  des  cellules. 

La  lésion  du  tissu  conjonctif  consiste  dans  un  léger  épaississement 
des  cloisons  qui  séparent  les  tubes  ou  qui  entourent  les  capsules 
des  glomérules , et  dans  une  augmentation  du  nombre  des  cel- 
lules de  ce  tissu.  On  y constate  aussi  parfois  quelques  cellules 
rondes.  Pour  ces  examens,  les  coupes  minces  doivent  être  colorées 
au  picrocarminate  ou  à l’hématoxyline.  Güffer  attribue  cette  né- 
phrite interstitielle  d’origine  cardiaque  à un  œdème  lymphatique, 
à une  périlymphangite  consécutive  à la  stase  veineuse  {France 
médicale,  1878). 

Cette  forme  très  atténuée  de  néphrite  interstitielle  généralisée 
ne  s’accompagne  pas  d’un  état  granuleux  de  la  surface  du  rein,  et 
ne  paraît  pas  avoir  de  tendance  à se  terminer  par  une  véritable  né- 
phrite interstitielle.  L’urine  contient  rarement,  en  pareil  cas,  une 
quantité  notable  d’albumine,  et,  lorsqu’on  en  trouve,  on  peut  la 
regarder  comme  pi*ovenant  surtout  du  sang  qui  passe  alors  dans 
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Furine  el  la  colore.  11  est  race  que  l’on  observe  une  véritable  maladie 
de  Briglil  chez  les  malades  atteints  d’affection  organique  du  cœur, 
tandis  que  le  rein  congestionné,  légèrement  hypertrophié  et  induré 
que  nous  venons  de  décrire  est  la  règle.  Gomme  ces  reins  cyanoli- 
ques  se  rencontrent  à l’autopsie  d’individus  qui  ont  présenté,  pen- 
dant des  années,  tous  les  signes  de  maladies  organiques  du  cœur 
avec  asyslolie,  on  peut  en  conclure,  contrairemenl  à l’opinion  de 
Klebs,  que  les  lésions  congestives  du  rein  n’ont  pas  de  tendance  à 
produire  la  néphrite  interstitielle  avec  les  granulations  et  l’atrophie 
rénale  qui  caractérisent  cette  maladie. 

Si  les  affections  du  cœur  déterminent  une  congestion  rénale  carac- 
téristique, la  maladie  de  Briglit  et  surtout  le  petit  rein  granuleux 
s’accompagnent  aussi  d’une  altération  du  comr,  d’une  cardite  inters- 
titielle dont  nous  parlerons  ultérieurement.  Aussi  est-il  quelquetbis 
assez  délicat  de  trancher  la  question  de  savoir  si  c’est  le  cœur  ou  le 
rein  qui  ont  ouvert  la  scène  pathologique. 


Infarctus  du  rein.  — Les  infarctus  du  rein  sont  la  conséquence 
d’une  embolie  d’une  branche  de  l’artère  rénale.  Le  point  de  départ 
de  ces  embolies  est  dans  le  cœur,  l’aorte  ou  l’artère  rénale  ; elles 
sont  produites  par  un  fragment  de  fibrine  avec  ou  sans  débris  de 
l’endocarde  ou  de  l’endartère  affectés  d’endocardite  ou  d’endarté- 
rite.  Le  cours  du  sang  est  arrêté  dans  toute  la  portion  du  rein  à 
laquelle  se  rend  l’artère  oblitérée. 

Les  vaisseaux  capillaires  de  toute  cette  région  sont  souvent  remplis 
de  sang,  ce  qui  fait  que  l’infarctus,  à son  début,  est  rouge  brun  et 
légèrement  saillant  à la  surface  du  rein.  Mais  au  lieu  d’être  rouge, 
la  partie  atteinte  peut  être  grise  et  anémique  dès  le  début  ; les 
expériences  par  lesquelles  Yulpian,  Prévost  et  Gotard  et  Germont 
ont  déterminé  des  embolies  rénales  suivies  d’infarctus,  ne  laissent 
aucun  doute  à cet  égard.  Leur  forme  est  généralement  celle  d’un 
cône  dont  la  base  se  trouve  à la  surface  du  rein  et  dont  le  sommet 
répond  au  point  où  l’artère  est  oblitérée.  Plus  tard , tout  l’in- 
farctus prend  une  coloration  orangée  ou  jaunâtre  en  même  temps 
qu’il  devient  opaque.  Si  l’on  en  examine  alors  une  coupe  au  mi- 
croscope, on  reconnaît  d’abord  que  les  capillaires  sont  tous  remplis 
par  du  sang  en  régression,  par  des  granulations  provenant  de  la  des- 
truction de  la  fibrine  et  des  globules  sanguins,  granulations  protéi- 
ques, graisseuses  et  pigmentaires.  Ges  dernières,  dues  à la  destruc- 
tion des  globules  rouges,  sont  brunâtres  ou  rouges.  Les  cellules 
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épithéliales  des  tubidi  sont  gonflées,  granuleuses  et  présentent  aussi 
des  granulations  graisseuses.  Bientôt  l’infarctus  diminue  de  volume, 
s’affaisse,  se  caractérise  par  une  dépression  superficielle  en  conser- 
vant sa  couleur  jaune  et  son  opacité.  Telle  est  la  lésion  que  Rayer  a 
décrite  sous  le  nom  de  néphrite  rhumatismale.  L’affaissement  et  le 


Fig.  185.  — a,  vaisseaux  capillaires  intertubulaires  du  rein  remplis  de  fibrine  granuleuse  dans  un  cas 
d’infarctus  du  rein  ; b,  bouquet  glomérulaire  dans  lequel  les  anses  vasculaires  présentent  des  granu- 
lations graisseuses  à leur  surface. 


tassement  de  l’infarctus,  consécutifs  à la  nécrose  partielle  du  rein, 
coïncident  avec  une  dégénérescence  granulo-graisseuse  accompagnée 
de  dessiccation..  Déjà  une  résorption  des  granulations  protéiques  et 
graisseuses  qui  résultent  de  cette  mortification  commence  à s’effec- 
tuer; on  en  a la  preuve  par  l’examen  des  tubes  urinifères  situés  à 
la  limite  de  l’infarctus. 

Là,  la  circulation  sanguine  est  plus  active  qu’à  l’état  normal,  et  la 
région  nécrosée  est  entourée  d’une  zone  de  tissu  hyperhémié.  Les 
cellules  des  tubes  urinifères,  examinées  sur  des  coupes  après  durcis- 
sement dans  l’acide  osmique,  sont  tuméfiées,  vésiculeuses.  Leur 
protoplasma,  du  côté  de  la  membrane  propre  du  tube,  est  granuleux, 
opaque,  et  présente  quelques  granulations  graisseuses.  Le  noyau 
de  la  cellule  est  normal;  mais  toute  la  partie  du  protoplasma  qui 
borde  la  lumière  du  tube  est  claire,  comme  vésiculeuse,  saillante  et 
renferme  des  granulations  graisseuses  en  suspension.  Le  contenu 
de  la  lumière  agrandie  des  tubes  consiste  en  un  exsudât  qui  con- 
tient des  boules  hyalines  ou  colloïdes  et  de  la  graisse.  D’après  la 
constatation  de  ces  faits  surpris  à une  période  donnée  de  la  résolu- 
tion des  infarctus  du  rein,  il  parait  évident  que  la  résorption  ne 
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s’effectue  pas  seulement  par  l’intermédiaire  de  la  circulation  san- 
gTiine  et  lymphatique,  mais  que  les  tubes  iirinifères  peuvent  aussi 
concourir  au  même  résultat.  Les  cellules  épithéliales  vivantes  absor- 
bent une  partie  du  détritus  moléculaire  qui  résulte  de  la  mortifica- 
tion, se  l’approprient  et  le  versent,  en  vertu  de  leur  mode  particu- 
lier de  sécrétion,  dans  la  lumière  des  tubes  urinileres,  d’où  il  passe 
dans  les  urines.  Ce  mode  de  résorption  est,  cela  va  sans  dire, 
extrêmement  lent.  Peu  à peu  le  tissu  rénal  qui  est  le  siège  de  l’in- 
farctus se  déterge;  la  substance  granuleuse  qui  résulte  de  la  destruc- 
tion des  cellules  est  éliminée;  mais  la  charpente  fibreuse  persiste 
et  elle  s’affaisse,  les  cavités  tubulaires  diminuant  de  volume  à 
mesure  que  leur  contenu  est  éliminé.  Consécutivement  à ce  pro- 
cessus, des  éléments  de  nouvelle  formation  apparaissent  dans  le  tissu 
conjonctif  épaissi  qui  entoure  l’infarctus  affaissé;  des  vaisseaux  nou- 
veaux le  pénètrent,  et  il  se  forme  lentement  dans  l’infarctus  même 
et  tout  autour  de  lui,  un  tissu  conjonctif  qui  s’organise,  devient 
fibreux  et  constitue  une  véritable  cicatrice. 

Les  infarctus  anciens  sont  alors  remplacés  à la  surface  du  rein  par 
une  cicatrice  déprimée,  fibreuse,  que  tapisse  la  capsule  plus  ou 
moins  épaissie  elle-même  et  doublée  à sa  face  externe  d’un  tissu 
cellulo-adipeux  qui  comble  la  perte  de  substance  du  rein.  Pans  la 
portion  de  la  substance  corticale  qui  a été  primitivement  le  siège  de 
l’infarctus,  on  trouve  encore,  sur  des  coupes,  le  vestige  de  la  struc- 
ture du  rein,  c’est-à-dire  des  glomérules  atrophiés,  réduits  à un 
petit  nodule  de  tissu  fibreux,  et  des  tubes  urinifères  de  très  faible 
diamètre  tapissés  d’une  couche  de  petites  cellules  cubiques,  indiffé- 
rentes, nucléées,  sans  protoplasma  différencié.  Autour  de  ces  élé- 
ments, tubes  et  vestiges  de  glomérules,  il  existe  un  tissu  conjonctif 
épais  contenant  de  petites  cellules  rondes  ou  ovoïdes. 

Ainsi  l’arrêt  de  la  circulation  dans  un  lobule  limité  du  rein  déter- 
mine une  mortification  sans  putréfaction,  une  dégénérescence  des 
cellules  suivie  de  leur  résorption  et  une  inflammation  chronique  avec 
rétraction  fibreuse  du  tissu. 


DES  NÉPHRITES 

Les  inflammations  du  rein  doivent  être  divisées  en  deux  groupes 
bien  distincts. 

Au  premier  groupe  appartiennent  celles  qui  ont  pour  caractère 
essentiel  le  passage  de  l’albumine  dans  les  urines,  l’albuminurie, 
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mais  qui  diffèrent  notablement  les  unes  des  autres  par  la  quantité 
de  Talbumine  rendue  et  par  les  caraclères  anatomo-palhologiques 
des  alterations  décriles  sous  les  noms  de  néphrite  catarrhale, 
néphrite  diffuse  ou  parenchymateuse,  néphrile  interstitielle.  La 
dégénérescence  amyloïde  et  la  dégénérescence  graisseuse  seront 
décrites  à côté  de  ces  néphrites  albumineuses. 

Le  second  groupe  comprend  les  néphrites  qui  surviennent  à la 
suite  de  l’infection  purulente,  des  contusions,  des  ti’aumatismes,  des 
inllammations  des  conduits  excréteurs,  celles  qui  sont  causées  par 
des  calculs  du  bassinet  et  des  uretères,  par  la  compression  de  ces 
conduits  et  par  la  rétention  d’urine;  ces  dernières,  qui  ont  une 
grande  tendance  à la  suppuration,  constituent  le  rein  chirurgical. 

Historique  des  néphrites  albumineuses.  — En  1827,  Richard 
Bright  (1)  découvrit  la  maladie  qui  porte  son  nom  et  reconnut  la 
corrélation  qui  existe  entre  l’albuminurie  et  certaines  lésions 
rénales;  il  décrivit  trois  formes  anatomiques  différentes  correspon- 
dant aux  néphrites  albumineuses  chroniques,  aux  trois  derniers 
degrés  de  Rayer,  sans  se  prononcer  sur  la  question  de  savoir  s’il 
s’agissait  là  de  trois  affections  rénales  distinctes  ou  de  trois  stades 
d’une  même  affection. 

Ghristison  (2),  Gregory,  Elliotson,  Copland,  etc.,  apportent  des 
observations  à l’appui  de  la  découverte  de  Bright. 

Rayer  étudie  d’une  façon  plus  approfondie  l’anatomie  patholo- 
gique des  néphrites  albumineuses,  et,  dans  son  livre  sur  les  Maladies 
du  rein  (B),  il  décrit  six  formes  de  néphrites  dont  les  deux  premières 
appartiennent  à la  néphrite  albumineuse  passagère  et  les  dernières 
à la  néphrite  albumineuse  permanente.  11  s’agissait  là  pour  Rayer  de 
différents  stades  d’une  même  évolution  morbide. 

Martin  Solon  (4)  réduit  à quatre  le  nombre  des  formes  anatomi- 
ques de  la  maladie. 

Mais  déjà  on  commence  à étudier  au  microscope  les  lésions  du 


(1)  R.  Bright,  Report  on  medical  cases.  Loinlon,  I8'27.  Rénal  disease  accompagnied 
witk  sécrétion  of  alhuminous  urine  (Guifs  hospital  Reports,  1830;  Ibid.,  18i0). 

(2)  Observations  on  tlie  varietij  of  dropsij,  wich  dépends  on  diseased  Iddneij  (Edin- 
burg  med.  and  surgic.  Journal,  vol.  XXXII).  Du  même,  On  granular  degeneration  of 
lhe  kidneg.  Ediiiburg,  183'J. 

(3)  Traité  des  maladies  du  rein.  J. -B.  Baillière,  Paris,  1839-1841,  3 vol.  in-8°,  et 
Allas  iri-folio,  1837. 

(4)  De  Talbuminurie  ou  ligdropisie  causée  par  une  maladie  des  reins.  Paris,  1838. 
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rein  et  les  sédiments  urinaires.  A.  Becquerel  (1)  signale  une  hyper- 
trophie des  corpuscules  de  Malpighi;  Gluge,  Henle,  Vogel,  Ganstatt 
apportent  des  rudiments  d’observations  microscopiques. 

William  ï.  Gairdner  (^2),  Georges  Johnson  (3)  mettent  à profit, 
dans  l’étude  anatomo-pathologique  du  rem,  les  découvertes  de 
Bowmann  sur  la  structure  fine'de  cet  organe. 

Virchow  (4),  Beinhardt  (5),  Frerichs  (6),  s’occupèrent  à leur  tour 
de  cette  question.  Le  traité  de  Frerichs  est  resté  pendant  longtemps 
le  meilleur  sur  ce  sujet.  Il  attribuait  trois  stades  à la  néphrite 
alhumineuse  : 


1“  Le  slailc  d’hyperhémie  et  d’exsudation  commençante  ; 

2“  Le  stade  d’exsudation  et  de  métamorphose  des  exsudais; 

3®  Le  stade  de  la  régression  et  de  l’atrophie. 

Pour  ces  auteurs,  les  altérations  de  l’épithélium  rénal  devaient 
être  placés  au  premier  rang,  et  les  lésions  du  tissu  conjonctif  corres- 
pondaient simplement  à la  dernière  période  de  l’évolution  de  la 
maladie. 

Le  traité  de  Bosenstein  (7)  résume  ces  premiers  travaux. 

Avec  les  recherches  de  Beer,  Traube,  Samuel  Wilkz,  Handfield 
Jones,  Tood,  et  celles  plus  récentes  de  Lecorché  (8),  Kelsch  (9),Lan- 
cereaux  (10),  Charcot  (11),  la  néphrite  albumineuse  entre  dans  une 
phase  nouvelle;  les  lésions  du  tissu  conjonctif  prennent  une  plus 
grande  importance  et  on  établit,  tant  au  point  de  vue  anatomo-patho- 
logique qu’au  point  de  vue  clinique,  deux  types  de  néphrites  bien 
distincts  : la  néphrite  parenchymateuse  ou  épithéliale  et  la  néphrite 
interstitielle. 

Au  point  de  vue  clinique,  la  néphrite  parenchymateuse  est  carac- 


(1)  Séméiotique  des  urines,  suivie  d'un  Traité  de  la  maladie  de  Bright.  Paris,  1841. 

(2)  Contributions  on  the  patliology  of  the  kidneg.  Edinburgh,  1848. 

(3)  Medico-chir.  Transact.,  vol.  XXIX,  p.  1,  vol.  XXX,  p.  165  et  Todd,  Cyclopedia, 
art.  Piein.  Johnson,  édit,  allemande, /)ie  Krankheiten  der  Niere,  traduet.  Schutze,  1854. 

(4)  Virchow,  cité  par  Nieman.  De  inflammatione  renum parenchymatosa,  Berlin,  1848, 
et  Virchow's  Archiv,  t.  IV,  1852,  p.  261-325. 

(5)  Beinhardt,  Deutsche  Klinik,  1849,  n®  5.  Annalen  der  Charité.  Berlin,  1850. 

(6)  Die  BrighVsche  Nierenkrankheit  und  deren  Behandlung . Braunschweig,  1851. 

(7)  Die  Pathologie  und  Thérapie  der  Nieren-Krankheiten,  1863,  et  traduction  française 
sur  la  deuxième  édition,  par  MM.  Bottentuit  et  Labadie-Lagrave. 

(8)  Traité  des  maladies  des  reins  et  des  altérations  pathologiques  de  Vurine,  1875. 

(9)  Revue  critique  in  Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique,  1874. 

(10)  Maladie  de  Bhigiit  {Dicl.  encycl.,  1881).  Article  (Dict.  encycL,  1875). 

(11)  Leçons  sur  les  maladies  du  foie  et  des  reins,  1877. 
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tériscepar  Tœdènie,  raiiasarquc,  la  rareté  des  urines  qui  sont  trou- 
bles, colorées,  très  riches  en  albumine  et  présentent  un  sédiment 
abondant  de  cylindres  hyalins,  par  son  évolution  relativement  rapide 
terminée  souvent  par  une  pneumonie,  par  la  gangrène,  l’érysipèle 
des  parties  œdématiées,  par  l’influence  marquée  du  froid  humide 
sur  son  développement  et  par  l’age  peu  avancé  des  sujets  qui  en  sont 
atteints. 

La  néphrite  interstitielle,  au  contraire,  est  caractérisée  par  ce  fait 
que  l’œdème  fait  défaut  ou  qu’il  est  à peine  appréciable,  par  l’abon- 
dance des  urines,  qui  sont  claires,  pales,  peu  albumineuses  et  con- 
tenant peu  de  cylindres,  par  son  évolution  très  lente,  par  des 
complications  spéciales,  telles  que  l’hypertrophie  du  cœur  gauche, 
la  rétinite  albuminurique,  les  hémorrhagies  par  diverses  voies  et 
l’urémie  qui  est  sa  terminaison  habituelle,  par  l’influence  de  la 
goutte,  du  saturnisme,  de  l’alcoolisme,  de  l’athérome  artériel  sur 
son  développement  et  par  l’âge  avancé  des  sujets. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  la  néphrite  parenchyma- 
teuse typique  est  caractérisée  par  un  rein  volumineux,  lisse,  dont  la 
substance  corticale  est  épaissie,  grise  ou  blanchâtre  et  par  des  lé- 
sions portant  surtout  sur  Lépithélium.  C’est  le  gros  rein  blanc. 

La  néphrite  interstitielle,  au  contraire,  se  caractérise  par  un  rein 
petit,  ayant  une  capsule  très  adhérente,  une  surlâce  congestionnée 
et  granuleuse.  Sur  une  coupe,  on  voit  que  l’atrophie  porte  surtout 
sur  la  substance  corticale.  Les  lésions  ont  surtout  pour  siège  le  tissu 
conjonctif.  Tel  est  le  petit  rein  rouge,  le  rein  granuleux. 


Existe-t-il  en  réalité  une  dichotomie  anatomique  et  clinique  aussi 
complète  dans  les  néphrites  albumineuses?  Nous  ne  craignons  pas  de 
répondre  par  la  négative. 

11  est  plus  exact  de  dire  que  ces  deux  variétés  de  néphrites  sont 
presque  toujours  associées,  mais  à des  degrés  divers,  avec  prédomi- 
nance dans  certains  cas  des  lésions  du  parenchyme  épithélial,  dans 
d’autres  de  celles  du  tissu  conjonctif.  C’est  ce  qui  ressort  nette- 
ment des  examens  que  nous  avons  faits  depuis  plusieurs  années; 
tel  est  aussi  le  résultat  des  travaux  de  Weigert  (1)  et  d’Ernst 
Wagner  (2). 

Plusieurs  des  auteurs  qui  avaient  accepté  avec  le  plus  d’ardeur  la 

(1)  Die  Dri(jhl’f;cke  Nievenerhrankung  vom  patliologisch  analomisclien  Stimdpnukle 
KUnische  Vortrage  (162-163).  Innere  Meilidn.,  ii“  55. 

(2)  Deutsche  Archiv  fur  hlinische  Medicln,  t.  XXV. 
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dichotomie  de  la  maladie  de  Bright  en  iiépliriLes  parenchymaLeiise 
et  interstitielle,  M.  Kelscli  en  particulier,  sont  revenus  sur  leur  opi- 
nion première.  La  plupart  des  néphrites  parenchymateuses  présen- 
tent des  altérations  des  glomérules,  des  épaississements  de  la  mem- 
brane propre  des  tubes  et  du  tissu  conjonctif  qui  les  circonscrit. 
D’autre  part,  dans  toutes  les  néphrites  interstitielles  accompagnées 
d’albuminurie,  il  existe  des  lésions  de  répithélium  rénal,  état  trouble, 
état  vésiculeux , dégénérescence  graisseuse,  exsudations  intratubu- 
laires,  cylindres  hyalins.  L’anatomie  pathologique  montre  ce  mé- 
lange presque  constant  de  lésions  portant  à la  fois  sur  l’épithélium 
et  sur  le  tissu  conjonctif;  il  ne  peut  en  être  autrement  en  cli- 
nique. 

La  pathologie  expérimentale  nous  fournit  des  exemples  de  né- 
phrites  portant  à la  fois  sur  le  parenchyme  épithélial  et  sur  le  tissu 
conjonctif.  Telle  est  la  néphrite  cantharidienne  aiguë  et  subaiguë, 
dans  laquelle  on  trouve,  avec  des  lésions  épithéliales,  des  exsudats, 
des  cylindres  hyalins,  une  migration  de  cellules  lymphatiques  et  des 
altérations  du  tissu  conjonctif. 

Dans  rintoxication  expérimentale  par  le  plomb,  obtenue  chez  les 
cobayes  en  mêlant  du  carbonate  de  plomb  au  son  qui  forme  une 
partie  de  leur  alimentation,  on  obtient  une  néphrite  interstitielle  très 
intense,  qui  est  précédée  par  une  néphrite  parenchymateuse  (Olivier, 
Charcot  et  Gombault).  Dans  cette  intoxication  saturnine,  ainsi  que 
cela  résulte  des  recherebes  de  Charcot  et  Gombault  (1),  le  plomb 
produit  d’abord  de  véritables  infarctus  dans  les  anses  de  Ilenle 
par  un  dépôt  de  carbonate  dans  les  cellules  épithéliales,  accom- 
pagné de  la  desquamation  de  ces  cellules  et  de  leur  prolifération. 
Consécutivement  apparaissent  toutes  les  lésions  du  rein  granuleux. 
C’est  là  une  néphrite  interstitielle  ou  cirrhose  d’origine  épithéliale 
ou  glandulaire.  Nous  y reviendrons  à propos  de  la  néphrite  intersti- 
tielle. 

Pourtant,  dans  certains  cas  exceptionnels,  on  peut  produire  expé- 
rimentalement des  altérations  localisées  exclusivement  au  paren- 
chyme ou  au  tissu  conjonctif.  Par  exemple,  nous  voyons  d’une  part, 
dans  l’empoisonnement  par  le  phosphore,  des  lésions  exclusivement 
épithéliales,  gonflement  trouble  des  cellules,  granulations  graisseu- 
ses en  grande  quantité  dans  le  protoplasma,  exsudât  dans  les  tubes, 
cylindres  liyalins  et  granulo-graisseux,  sans  lésions  interstitielles  ; 


(1)  Archives  de  physiologie,  1881,  p.  127. 
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d’autre  part,  dans  la  néplirile  que  Charcot  et  Gombault  (1)  ont  pro- 
duite par  la  ligature  des  uretères,  les  lésions  sont  à peu  près  exclu- 
sivement interstitielles. 

Nous  trouverons  de  môme  chez  l’homme,  en  particulier  chez  les 
vieillards  et  en  coïncidence  avec  l’athérome  généralisé,  des  reins 
atteints  de  néphrite  interstitielle  chronique  sans  albuminurie. 

Mais  en  somme,  d’une  façon  générale,  on  doit  dire  que  dans  la 
plupart  des  néphrites,  le  parenchyme  et  le  tissu  conjonctif  sont 
simultanément  pris,  quoique  à des  degrés  divers. 

D’après  ce  qui  précède,  on  comprend  combien  sont  variées  les  es- 
pèces de  l’albuminurie  aiguës  ou  chroniques.  Leurs  variations  sont 
en  rapport,  non  seulement  avec  les  nombreuses  causes  productrices, 
mais  aussi  avec  la  constitution  propre  des  malades,  leurs  habitudes 
hygiéniques,  leurs  antécédents  pathologiques  et  leurs  maladies 
concomitantes. 

Il  convient  tout  d’abord  de  diviser  les  néphrites  en  passagères  ou 
aiguës  et  permanentes,  subaiguës  ou  chroniques. 

Les  premières,  liées  le  plus  ordinairement  à des  maladies  fébriles 
et  infectieuses,  ne  s’accompagnent  pas  d’hydropisie  et  constituent 
pour  ainsi  dire  un  épiphénomène  qui  souvent  passe  inaperçu,  car  il 
n’a  pas  toujours  de  gravité  spéciale. 

Les  secondes , graves  en  elles-mêmes , prédominantes  dans  la 
scène  pathologique,  entraînent  avec  elles  tout  un  cortège  de  sym- 
ptômes, l’œdème  généralisé  ou  localisé  aux  extrémités  et  à la  face, 
l’urémie,  etc.  Elles  constituent,  à proprement  parler,  la  maladie  de 
Bright  ou  les  maladies  de  Bright.  Dans  les  néphrites  passagères,  de 
même  que  dans  les  néphrites  parenchymateuses  subaiguës  et  chro- 
niques, les  lésions  portent  indistinctement  sur  tous  les  éléments  du 
rein,  sur  le  parenchyme  épithélial  et  aussi,  bien  qu’à  un  moindre 
degré,  sur  le  tissu  conjonctif.  Aussi  les  désignons-nous  sous  le  nom 
de  néphrites  diffuses.  Par  opposition,  nous  appellerons  néphrites 
systématiques  celles  qui  portent  plus  spécialement  sur  le  tissu  con- 
jonctif qui  entoure  les  lobules  rénaux  (néphrite  saturnine)  et  celles 
qui,  succédant  à l’endartérite  et  à la  périartérite,  déterminent  un 


(1)  Straus  et  Germont  {Des  lésions  histologiques  du  rein  consécutives  à la  ligature  de 
Vuretere,  in  Arch.  de  physiologie,  1882,  L.  IX,  p.  385)  ont  montré  que  les  procédés  opé- 
ratoires empruntés  à la  chirurgie  antiseptique  et  scrupuleusement  observés  dans  la 
ligature  de  Turetere  modifiaient  les  résultats  obtenus  par  Cliarcot  et  Gombault.  Mais 
quel  c|ue  soit  le  procédé  employé  par  ces  derniers  et  bien  que  les  bactéries  septiques 
paraissent  avoir  joué  un  rôle  adjuvant,  le  résultat  de  leurs  expériences,  c’est-à-dire  la 
production  d’une  néphrite  interstitielle  n’en  reste  pas  moins  acquis. 
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épaississement  du  tissu  conjonctif  localisé  surtout  autour  des  vais- 
seaux sanguins  (néphrite  interstitielle  ou  cirrhose  vasculaire). 


NÉPHRITES  DIFFUSES 

Néphrites  diffuses  aiguës  ou  passagères.  — Elles  avaient  été 
d’abord  nommées  catarrhales  en  vei  tu  de  cette  conception  anatomo- 
pathologique qui  les  faisait  consister  surtout  dans  une  inflammation 
légère,  portant  sur  le  revêtement  épithélial  des  tubes  droits  et  col- 
lecteurs, dans  un  catarrhe  des  voies  d'excrétion  de  l’urine.  Mais 
cette  conception  est  erronée,  ainsi  que  cela  résulte  de  nos  recher- 
ches et  de  celles  de  Brault;  l’inllammation  est  au  contraire  localisée 
dans  le  labyrinthe,  la  portion  sécrétante  de  la  substance  corticale, 
les  glomérules  et  les  tubes  contournés. 

Ces  néphrites  se  manifestent  dans  le  cours  de  la  variole,  delà  rou- 
geole, du  choléra,  de  l’érysipèle,  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  fièvre 
récurrente,  de  la  malaria,  de  la  fièvre  jaune,  de  la  septicémie,  de  la 
fièvre  puerpérale,  de  la  scarlatine,  de  la  pneumonie,  etc.  Elles  sont 
dues  à une  altération  du  sang  et  probablement  à l’élimination  des  mi- 
crobes spéciaux  aux  maladies  virulentes  qui  les  causent.  Mais  chacune 
de  ces  maladies  donne  lieu  à une  néphrite  ayant  quelques  carac- 
tères propres,  et,  pour  être  complet,  il  faudrait  faire  une  description 
spéciale  de  chacune  de  ces  variétés. 

Dans  le  choléra,  les  symptômes  du  côté  de  l’appareil  rénal  se  suc- 
cèdent dans  l’ordre  suivant  : anurie,  excrétion  d’une  faible  quantité 
d’urine  albumineuse,  contenant  beaucoup  de  cylindres  hyalins  et  de 
moules  épithéliaux  ; puis  réapparaissent  des  urines  abondantes  sans 
albumine,  et  toute  l’évolution  dure  de  vingt-quatre  à quarante-huit 
heures. 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  l’affection  est  de  plus  longue  durée,  et  les 
cellules  subissent  une  dégénérescence  granulo-graisseuse.  Dans  la 
diphthérie,  dans  la  scarlatine,  l’affection  est  souvent  encore  plus 
intense. 

La  néphrite  de  la  scarlatine,  par  son  intensité,  par  sa  longue  du- 
rée, par  la  grande  quantité  d’albumine  rendue  et  par  l’anasarque  qui 
l’accompagne  souvent,  établit  la  transition  entre  les  néphrites  passa- 
gères et  les  néphrites  permanentes.  Dans  la  scarlatine,  l’albuminurie, 
habituellement  passagère,  peut  passer  exceptionnellement,  il  est 
vrai,  à l’état  chronique. 
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Malgré  les  difTérences  que  présentent  les’  reins  dans  ees  étals  con- 
sécutifs aux  nombreuses  maladies  qui  précèdent,  nous  donnerons 
une  description  générale  de  ces  népliriles  aiguës  passagères  et  nous 
prendrons  d’abord  pour  type  la  néphrite  de  la  variole. 

Lorsqu’un  varioleux  meurt  dans  le  premier  septénaire  de  la  ma- 
ladie, on  trouve  des  reins  volumineux  dont  la  capsule  s’enlève  facile- 
ment. La  surface  de  l’organe  est  congestionnée  ainsi  que  la  surface 
de  section.  Le  rein  paraît  tendu,  induré.  La  substance  corticale  est 
sensiblement  plus  épaisse  qu’à  l’état  normal  ; elle  est  généralement 
très  congestionnée,  de  couleur  jaune  rougeâtre  ; la  substance  médul- 
laire est  d’un  rouge  plus  intense.  Au  microscope,  sur  des  prépara- 
tions faites  après  le  durcissement  par  l’acide  osmique,  on  voit  que  les 
cellules  des  tubes  contournés  sont  en  état  de  tuméfaction  trouble; 
elles  contiennent  quelquefois  plusieurs  noyaux,  présentent  des 


B 


A,  néphrile  cantliaridiennc  chez  le  chien;  m,m,  boules  claires  d’exsudation  à la  surface  libre 
des  cellules  ; 7i,  noyaux,  p,  protoplasma  des  cellules. 

B,  coupe  d’un  tube  dans  la  néphrite  diphthéritique  ; le  protoplasma  a des  cellules  est  fusionne',  la 
lumière  du  tube  test  remplie  par  un  exsudât  réticulé  avec  des  globules  blancs  c;  d,  globules  rouges! 
n,  noyaux  des  cellules.  — Préparation  faite  après  l’action  de  l’acide  osmique. 


granulations  protéiques  et  montrent  souvent  à leur  extrémité  libre 
des  boules  claires  qui  font  saillie  dans  la  lumière  des  tubes;  ces 
boules  se  détachent,  tombent  dans  le  conduit  sous  forme  de  goutte- 
lettes incolores,  muqueuses  ou  colloïdes;  les  cellules  sont  alors 
déchiquetées  à leur  bord  libre,  atrophiées,  aplaties;  les  boules  se 
prennent  en  masse  dans  les  tubes  de  Henle  et  constituent  alors  les 
cylindres  hyalins  ; dans  certains  tubes  contournés,  les  cellules  ne 
présentent  plus  de  séparation  distincte  ; le  revêtement  épithélial 
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est  constitué  pnr  une  masse  protoplasmique  grenue,  parsemée  de 
noyaux.  En  même  temps,  il  y a des  lésions  du  côté  du  glomérule;  les 
vaisseaux  sont  remplis  de  sang;  il  existe  quelquefois  un  épanchement 


Fig.  1S7.  — Cellules  granuleuses  cl  tuméfiées  des  tubes  uriiiifèrcs  contournés,  dans  un  cas 

d’albuminurie  dans  la  fièvre  typboide. 

b,  cellule  contenant  trois  noyaux  ; d,  cellule  contenant  trois  noyaux  ; c,  cellule  contenant  deux  noyaux  ; 
a,  cellule  à un  seul  noyau;  t,  paroi  du  tube;  v,  vaisseau.  — Grossissement  de  250  diamètres.  — 
Coupe  faite  après  l’action  de  l’acide  osmique. 

de  sang  ou  un  exsudât  contenant  des  globules  blancs  dans  la  capsule 
de  Bowmann.  Ainsi  dans  la  néphrite  de  la  variole  examinée  pendant 
les  premiers  jours  de  Téruption,  les  lésions  portent  sur  les  tubes  et 
les  glomérules,  mais  il  n’y  a pas  de  dégénérescence  granulo-grais- 
seuse  ; celle-ci  ne  s’observe  que  si  la  néphrite  a une  durée  plus 
longue. 

Cette  condition  est  obtenue  dans  la  fièvre  typhoïde  où  l’évolution 
est  plus  lente  et  lorsque  l’on  a l’occasion  de  faire  l’autopsie  un  mois, 
un  mois  et  demi  après  le  début  de  la  maladie,  que  l’albuminurie  ait 
persisté,  ce  qui  est  rare,  ou  qu’elle  ait  disparu.  On  trouve  alors, 
dans  quelques  groupes  de  tubes  contournés,  des  cellules  épithéliales 
contenant  de  fines  granulations  graisseuses.  La  lésion  rénale  se  tra- 
duit, à l’œil  nu,  par  des  caractères  c[ui  sont  précisément  en  rapport 
avec  la  longue  durée  de  la  dotbiénentérie  et  l’épuisement  des  mala- 
des. La  capsule  du  rein  se  détache  aisément;  sa  surface  est  lisse  et 
pâle.  L’organe  est  volumineux,  mou  et  flasque.  Sur  une  surface  de 
section,  la  substance  corticale  épaissie  est  grise,  ou  blanchâtre  avec 
des  stries  blanc  jaunâtre  et  légèrement  opaques.  L’opacité  et  la  dé- 
coloration grise  ou  gris  jaunâtre  de  la  substance  corticale  répondent 
à la  dégénérescence  granulo-graisseuse  des  cellules  d’un  nombre 
plus  ou  moins  considérable  de  tubes  urinifères. 

Pour  ce  qui  est  des  autres  lésions  constatées  à l’examen  micro- 
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scopique,  telles  que  l’état  granuleux,  vésiculeux  des  cellules  des  tubes 
contournés,  les  exsudais  qui  remplissent  çà  et  là  leur  calibre,  les  cy- 


Fig.  188.  — Néphrite  diffuse  aiguë  dans  la  diphtherie.  La  lumière  dilatée  du  tube  est  comblée  par 
de  nombreuses  boules  grenues  et  foncées  et  par  des  globules  blancs.  La  séparation  des  cellules 
a disparu.  — Coupe  faite  après  l’action  de  l’acide  osmique. 
a,  protoplasma;  b,  globule  blanc  avec  des  granulations  graisseuses;  c,  d,  f,  boules  grenues  de  grosseur 
variable;  e,  globule  rouge  ; m,  cavité  dont  le  contenu  s’est  échappé. 

lindres  hyalins  et  épithéliaux,  les  exsudats  contenus  dans  les  cavités 
des  glomérules,  elles  sont  les  mêmes  que  dans  la  néphrite  causée  par- 
la variole. 

Bouchard  a trouvé  constamment  des  bactéries  bacillaires  dans  les 
urines  des  malades  atteints  de  lièvre  typhoïde  pendant  la  durée  de 
l’albuminurie  (1). 

Néphrite  diphthérilique.  — Elle  présente  des  lésions  plus  accen- 
tuées et  plus  constantes  que  les  précédentes  ; l’albuminurie  y est  du 
reste  habituellement  plus  intense.  Nous  avons  étudié  un  certain 
nombre  de  reins  de  sujets  diphthéritiques  provenant  des  services  de 
Bergeron  et  de  Cadet  de  Gassicourt.  L’état  du  rein  examiné  à l’œil 
nu  est  variable.  Brault  (2),  sur  cinq  autopsies,  a trouvé  deux  fois  une 
congestion*  plus  ou  moins  grande;  dans  les  autres  il  n’y  avait  rien 

(1)  Transactions  du  Congrès  médical  international  do  Londres,  vol.  I,  p.  316. 

(2)  Note  sur  les  lésions  du  rein  dcans  l’albuminurie  diplitériticiuc  {Journal  de  l'ana- 
tomie de  Cil.  Robin,  1881). 


NEPHRITE  DIPHTIIÉRITIQUE. 


577 


d’appréciable.  Fiirbringer  (i),  de  même  que  E.  Wagner,  ont  trouvé  le 
rein  pâle  ou  normal  en  apparence.  Quelquefois  il  est  un  peu  grisâtre 
et  opaque  dans  la  substance  corticale.  Il  est  réellement  curieux  de 
voir  une  quantité  souvent  assez  grande  d’albumine  excrétée  par  des 
reins  qui  ne  paraissent  nullement  malades  à l’œil  nu.  Mais  l’examen 
histologique  révèle  des  lésions  tout  à fait  caractéristiques  et  pro^ 
fondes.  Celles-ci  siègent  principalement  dans  les  glomérules  et  les 
tubes  contournés.  Sur  des  coupes,  on  voit,  entre  le  bouquet  glomé- 
rulaire et  la  capsule  de  Bowmann,  un  certain  nombre  de  cellules 
lymphatiques,  un  exsudât  sous  forme  de  boules  colloïdes  ou  de  réti- 
culum (m,  fig.  189),  et  quelquefois  des  globules  rouges  épanchés  en 


Fig.  189.  — Glomérulite  dans  un  cas  d’albuminurie  lie  à une  broncho-pneumonie. 

P,  capsule  de  Bowmann;  a,  a,  anses  vasculaires  du  glome'rule  ; q,m,  exsudât  composé  de  blocs  irrégu- 
liers et  d’une  masse  grenue  occupant  tout  l’espace  compris  entre  le  bouquet  glomérulaire  et  la  cap- 
sule; v.v,  vaisseaux  rapillaires  situés  en  dehors  de  la  capsule.  — 300  diamètres.  — Coupe  faite 
apres  l’action  de  l’acide  osmique. 


assez  grande  quantité  ; l’épithélium  de  la  capsule  glomérulaire  se 
tuméfie,  prolifère  et  tombe.  La  plupart  des  canaux  sont  dilatés.  Les 
cellules  des  tubes  contournés  deviennent  opaques  et  granuleuses; 
elles  sont  quelquefois  hypertrophiées  au  point  d’en  oblitérer  la  lu- 
mière. Elles  forment  à leur  extrémité  libre  des  boules  claires,  qui  se 

(1)  Zur  Klinik  und  jialholoqischen  Anatomie  der  dijdUherilischen  Nephritis  ( Virchoiu's 
Archiv.,  t.  LXXXI,  p.  385,  1883). 
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tlélachent  et  tombent  dans  la  lumière  du  tube  ; les  bords  libres  des 
cellules  atrophiées  limitent  un  passage  irrégulièrement  étoilé, 
coudjlé  par  un  exsudât  grisfitre,  homogène,  contenant  des  boules 
claires  (fig.  188).  On  voit  dans  la  lumière  de  certains  tubes  contoui- 
nés,  un  réticulum  formé  de  travées  plus  ou  moins  épaisses,  homo- 
gènes, de  consistance  colloïde  qui  séparent  des  gouttelettes  colloïdes, 
des  globules  rouges  et  des  globules  blancs.  Les  cellules  épithéliales 
s’atrophient,  s’aplatissent  contre  la  paroi  du  tube,  mais  restent  en 
place  ; il  n’y  a que  la  portion  superficielle  des  cellules  qui  s’échappe, 
de  telle  sorte  que  le  mot  de  néphrite  desquamative,  employé  par 
Johnson  et  par  quelques  auteurs  après  lui,  est  le  plus  souvent 
inexact.  Les  cellules  des  tubes  droits  montrent  habituellement  de 
la  prolifération.  Il  se  produit  aussi  une  diapédèse  de  globules  blancs 
qui  s’infiltrent  entre  elles  en  prenant  la  forme  d’un  coin  et  finale- 
ment deviennent  libres  dans  la  lumière  des  tubes. 

Dans  la  néphrite  dipbtbéritique,  on  observe,  dans  le  sédiment 
urinaire,  de  nombreux  cylindres  hyalins,  des  cylindres  colloïdes  ré- 
fringents et  des  globules  du  sang. 

La  néphrite  dipbtbéritique,  comme  toutes  les  néphrites  des  mala- 
dies infectieuses,  a donné  lieu  à une  discussion,  à savoir  si  les  mi- 
crobes qui  causent  ces  maladies,  passaient  cà  travers  le  rein  et  mani- 
festaient leur  présence  dans  les  cellules  ou  dans  les  urines.  Ortel  a 
avancé  qu’on  trouve  presque  toujours  des  microbes  dans  les  capsules 
de  Malpighi  et  dans  les  canaux  urinifères.  Eberth  en  a rencontré  au 
centre  des  cellules.  Gaucher  et  Litten  les  ont  vus  dans  le  sang  des 
malades  et  dans  les  urines  ; au  contraire  Hitler  et  Fürbringer  n’y  ont 
rien  trouvé  de  caractéristique.  La  question  reste  évidemment  encore 
à l’étude. 

Tel  est  l’état  du  rein  dans  la  diphthérie.  Si  la  maladie  se  prolonge, 
et  si  le  malade  succombe  au  bout  de  dix,  quinze  ou  vingt  jours,  on 
pourra  exceptionnellement  trouver  une  dégénérescence  granulo- 
graisseuse  partielle  des  cellules  épithéliales  et  même  une  lésion  lé- 
gère du  tissu  conjonctif,  une  néphrite  interstitielle  faible. 


Néphrite  scarlatineuse.  — La  néphrite  qui  s’observe  dans  la  scar- 
latine, à la  fin  de  la  seconde  semaine,  ou  dans  la  troisième,  ou  même 
un  mois  après  le  début  de  la  maladie,  est  la  plus  intense  de  toutes  les 
néphrites  albumineuses  j)assagères.  Elle  devient  quelquefois  chro- 
nique, dure  des  mois,  une  année,  et  même  davantage.  Dans  ces  con- 
ditions, elle  peut  encore  se  terminer  par  la  guérison.  Elle  se  dis- 
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lingue  des  antres  néphrites  des  lièvres  en  ce  qu’elle  s’accompagne 
souvent  d’œdème  plus  on  moins  généralise,  d’urémie,  d’inflamma- 
tion fibrineuse  ou  purulente  des  grandes  séreuses,  de  telle  façon 
que  les  malades  succombent  quelquefois  à cet  ensemble  d’accidents 
graves.  Elle  varie,  du  reste,  suivant  les  épidémies. 

Enlin  la  néphrite  scarlatineuse  passe  parfois  à l’état  de  néphrite 
permanente,  incurable.  Nous  trouverons  donc  dans  cette  forme  des 
états  du  rein  très  variés , et  tous  les  intermédiaires  entre  les 
néphrites  passagères  et  les  néphrites  permanentes. 

Aussi,  en  étudiant  les  reins  dans  la  scarlatine,  aurons-nous  l’occa- 
sion de  passer  en  revue  la  majorité  des  lésions  de  la  néphrite  sub- 
aiguë parenchymateuse  ou  diffuse. 

L’examen  microscopique  des  reins  dans  la  période  aiguë  de 
la  néphrite  scarlatineuse  a donné  lieu  à des  résultats  contra- 
dictoires. 

E.  Wagner  a décrit,  en  1867  (Archiv.  der  Heilkimde,  t.  VIII, 
p.  26'2),des  reins  de  scarlatineux  hypertrophiés,  blanchâtres  ou  mar- 
brés de  plaques  blanches,  et  dans  lesquels  il  a trouvé  une  infiltration 
de  cellules  rondes  dans  les  glomérules  et  dans  le  tissu  conjonctif 
périglomérulaire  et  intertubulaire.  Ces  cellules  rondes  étaient  plus 
ou  moins  semblables  aux  globules  blancs.  lia  donné  à cette  lésion  le 
nom  de  néphrite  aiguë  lymphomateuse.  Dans  trois  cas  de  ce  genre 
observés  par  lui,  les  malades  étaient  morts  rapidement,  d’eux  d’entre 
eux  avec  des  phénomènes  urémiques.  Telles  ont  été  aussi  plusieurs 
observations  de  J.  Coats,  de  Klebs,  de  Kelsch  et  de  Charcot.  Dans  ces 
faits,  il  existait  une  infiltration  par  places  du  tissu  conjonctif  rénal 
périglomérulaire  et  intertiibulaire  par  des  cellules  rondes.  Les  glo- 
mérules de  Malpighi  paraissaient  absolument  couverts  et  remplis  de 
cellules  rondes,  de  telle  sorte  qu’ils  étaient  transformés  en  une 
masse  de  tissu  embryonnaire. 

Ces  lésions  sont  tou  jours  extrêmement  graves  ; elles  déterminent 
un  arrêt  de  la  sécrétion  de  l’urine  avec  toutes  ses  conséquences  et 
amènent  raccLimiilation  dans  le  sang  des  matériaux  excrémentitiels 
que  le  filtre  urinaire  laisse  passer  à l’état  normal.  D’où  les  phéno- 
mènes d’urémie.  Kelsh  et  Charcot  ont  regardé  le  rein  de  ces  scar- 
latineux comme  étant  un  type  de  néphrite  interstitielle  aiguë. 

Mais  encore  est-il  nécessaire  de  se  rendre  bien  compte  du  siège 
exact  des  cellules  rondes  dans  les  glomérules  de  Malpighi,  à savoir 
si  elles  se  trouvent  dans  l’espace  vide  qui  existe  entre  le  bouquet  vas- 
culaire et  la  capsule,  si  elles  adhèrent  à la  surface  des  anses  vascu- 
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laires  ou  si  elles  proviennent  d’une  prolifération  des  cellules  épithé- 
liales de  la  capsule  de  Bowmann. 


l*’ic.  190.  — Scclioii  d’une  cavité  glomérulaire  occupée  par  un  épanchement  abondant 
de  cellules  (diapédèse  dans  une  néphrite  aiguë). 

v.il,  fragment  du  bouquet  glomérulaire  dont  le  reste  a été  enlevé  par  la  coupe;  b,  capsule  de  Bowmann  ; 
n,  cellules  lymphatiques  plongées  dans  un  e.'wsudat  granuleux,  rn;  h,  cellules  accumulées  dans  la 
lumière  du  tube  qui  fait  suite  à la  c.ipsule.  — Coupe  faite  après  durcissement  dans  l'acide  osmique. 
— 250  diamètres. 


Si  l’on  examine  avec  soin  les  lésions  glomérulaires  de  la  scarlatine, 
on  voit  que  les  cellules  migratrices  ne  se  trouvent  que  très  rarement 
entre  les  anses  vasculaires,  dans  ce  que  les  ailleurs  considèrent 
comme  le  tissu  conjonctif  duglomérule,  mais  qu’elles  se  rencontrent 
d’habitude  entre  le  bouquet  glomérulaire  et  la  capsule  de  Bowmann. 
Nous  croyons  que,  dans  les  observations  citées  ci-dessus,  il  s’est  agi 
surtout  d’une  diapédèse  de  globules  blancs  qui  se  sont  accumulés  dans 
la  cavité  glomérulaire,  entre  le  bouquet  vasculaire  et  la  capsulé,  en 
même  temps  que  les  cellules  endothéliales  de  la  capsule  étaient  tumé- 
üées  et  desquamées  ; les  cellules  plates  c{ui  revêtent  la  surface  libre 
des  anses  capillaires  entraient  peut-être  aussi  pour  leur  part  dans 
cette  inllammation. 

La  glomérulite  ne  constitue  du  reste,  dans  la  néphrite  scarlati- 
neuse, qu’une  partie  des  altérations  rénales.  Cela  résulte  des  obser- 
vations publiées  depuis  plusieurs  années;  Litten  en  a cité  dans  les- 
quelles le  tissu  conjonctif  était  normal,  et  l’épithélium  des  canaux 
était  seul  atteint  de  dégénérescence  granulo-graisseuse  ; E.  Wagner  (1) 


(1)  Beilraar,  Z4ir  Kenjttniss  des  acuten  Morbus  Drightii,  p.  5-il  [Deutsche  Arcliiv. 
f.  kliiiisch Mediciu.,  t.  XXV). 
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rapporte  aussi  la  majorité  des  faits  de  néphrite  scarlatineuse  à la 
néphrite  aiguë  diiïuse,  au  gros  rein  blanc,  dans  lequel  les  lésions 
portenl  surtout  sur  l’épithélium. 

D’ap  rès  la  majorité  des  auteurs  (1),  et  d’après  nos  recherches  per- 
sonnelles, le  parenchyme  rénal  présente  toujours  toutes  les  lésions 
des  cellules  et  du  contenu  des  tubes  urinifères  que  nous  avons  étu- 
diées dans  les  néphrites  passagères,  et  sur  lesquelles  nous  n’avons 
pas  à revenir.  Si  l’on  s’en  tenait  à certains  faits  iiubliés,  on  sérail 
conduit  à distinguer,  dans  la  néphrite  scarlatineuse,  deux  variétés  : 
l’une  caractérisée  par  une  glomérulite  et  une  néphrite  interstitielle 
aiguë,  l’autre  par  une  néphrite  dilTuse  ou  parenchymateuse.  Mais 
nous  éviterons  cette  dichotomie  par  la  raison  bien  simple  que  la 
néphrite  scarlatineuse  se  caractérise  toujours  par  des  lésions  portant 
sur  l’épithélium  et  sur  le  contenu  des  tubes.  Lorsque  la  maladie  est 
très  intense,  il  existe  une  inflammation  très  marquée  de  l’appareil 
glomérulaire,  une  diapédèse  de  cellules  dans  la  cavité  du  glomérule 
et  dans  le  tissu  conjonctif  périgiomérulaire.  Gela  ne  nous  surprend 
nullement,  puisque  nous  avons  constaté  les  mêmes  faits  dans  la  né- 
phrite albumineuse  cantharidienne  aiguë  et  subaiguë,  et  que  l’étude 
des  néphrites  passagères  nous  a montré  aussi  un  certain  degré  de  la 
glomérulite  plus  atténué,  il  est  vrai,  que  dans  les  néphrites  scarlati- 
neuses. Cette  combinaison  des  inflammations  des  glomérules  avec  les 


lésions  de  l’épithélium  dans  la  néphrite  diffuse  ressortira  encore 
avec  plus  d’évidence  de  la  description  de  la  néphrite  chronique. 

En  résumé,  la  néphrite  scarlatineuse  est  un  type  de  néphrite  dif- 
fuse aiguë.  Tout  le  rein  est  altéré  ; les  glomérules  sont  enflammés 
quelquefois  à un  très  haut  degré,  mais  le  parenchyme  épithélial  l’est 
aussi.  Dans  tous  les  cas,  l’épithélium  des  canaux  contournés  est 
trouble,  granuleux,  tuméfié  ; la  lumière  des  tubes  contient  un  ex- 
sudât, des  cylindres,  etc.  Souvent  les  cellules  épithéliales  sont  en 
dégénérescence  granulo-graisseuse.  C’est  une  néphrite  passagère, 
analogue  à celles  que  nous  avons  décrites  jusqu’ici,  mais  plus  in- 
tense, pouvant  passer  à l’état  chronique,  et  revêtir  alors  tous  les  ca- 
ractères de  la  néphrite  parenchymateuse  (gros  rein  blanc). 


Néphrite  albumineuse  permanente^  néphrite  diffuse,  suhaiguë 
et  chronique,  néphrite  parenchymateuse,  — 11  en  existe  plusieurs 


(1)  Cette  question  est  très  l»icn  discutée  dans  l’article  Rein  de  M.  Labadie-Lagravc 
{Dictionnaire  pratique  des  Sc.  méd.,  publié  sous  la  direction  de  M.  Jaccoud). 
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variétés.  Nous  examinerons  d’aboi'd  la  néphrite  permanente  sub- 
aiguë, qui  a une  durée  de  plusieurs  semaines  à deux  ou  trois  luois,  et 
qui  résulte  de  causes  variables,  le  froid,  Talcoolisme  entre  autres. 
Dans  cette  forme  subaiguë,  le  rein  est  congestionné;  les  étoiles  de 
Verlieyen  sont  dilatées  et  très  apparentes  à la  surface  du  rein;  le 
rein  est  de  volume  normal  ou  à peine  hypertrophié;  loi^squ’on  fait 
une  section  de  l’organe,  on  ne  trouve  pas  cet  aspect  blanc  mat  qui 
caractérise  le  rein  blanc;  quelquefois,  cependant,  la  surface  du  rein 
est  marbrée  de  blanc,  ou  bien  la  substance  corticale  présente  sur  une 
coupe  une  couleur  jaunâtre  ou  jaune  rouge.  Mais,  dans  bien  des  cas, 
on  ne  peut  affirmer  l’existence  des  lésions  du  rein  qu’après  en  avoir 
pratiqué  l’examen  microscopique.  Yoici  le  résultat  de  cet  examen  : 


Les  glomérules  sont  souvent  altérés  dans  une  ou  plusieui’s  de  leurs 
parties  constituantes.  Les  lésions  de  ces  glomérulites  portent  sur  l’é- 
pitbélium  de  revêtement  de  la  capsule  et  sur  les  cellules  superfi- 
cielles des  anses  vasculaires. 

L’épithélium  plat  qui  revêt  la  surface  interne  de  la  capsule  pré- 
sente habituellement  une  pi’olifération  très  marquée,  et  on  trouve 
aloi’s  une  rangée  de  cellules  polyédriques  ou  sphéroïdes,  plus  grosses 


Fig.  191.  — Segment  d’un  glomémle  enflammé. 

I),  c,  capsule  de  Bowmann  avec  ses  cellules  pariétales  plus  ou  moins  tuméfiées  ; e,  cellules  rondes 
libres  dans  la  cavité  du  glomérule;  f,  cellules  qui  adhèrent  aux  anses  vasculaires  du  glomérule  ; 
a,  bouquet  glomérulaire.  — Grossissement  de  200  diamètres. 


qu’à  l’état  normal,  saillantes,  souvent  détachées  ou  adhérentes  à la 
capsule  par  une  extrémité,  et  disposées  en  couches  superposées. 
Elles  sont  alors  irrégulières  ou  polyédriques  par  pression  réciproque 
(fig.  192).  Quelquefois  ces  cellules  forment  un  amas  dans  la  capsule, 
au  niveau  de  rembouchure  du  tube  contourné  qui  en  émane. 

Très  souvent  on  observe  en  mêiue  temps  une  multiplication  des 
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cellules  de  la  couche  très  mince  de  lissu  conjonclif  qui  tapisse  à 
l’étal  normal  la  surface  libre  des  anses  du  glomériile.  Les  noyaux 
qui  existent  dans  cette  couche  prolifèrent,  deviennent  saillants,  s’en- 


« 


c 

Fig.  192.  — Portion  d’un  glomérule  chroniquement  enflamme'. 


a,  segment  du  bouquet  glomérulaire  ; b,  b,  capsule  de  Bowmann  dont  la  paroi  est  devenue  fibreuse; 
c,  vaisseau  situé  en  dehors  de  la  capsule  et  rempli  de  globules  sanguins  ; e,  cellule?  épithéliales 
de  la  capsule  modifiées,  devenues  polyédriques  ; d,  d,  cellules  de  nouvelle  formation  accumulées 
dans  la  cavité  du  glomérule.  — Grossissement  de  300  diamètres. 

tourent  d’un  protoplasma  granuleux,  et  donnent  naissance  à autant 
de  cellules.  Celles-ci  forment  une  saillie  très  nette  à la  surface  des 
anses  (figl93).  Vues  de  profil,  elles  offrent  la  forme  d’un  croissant 
ou  d’une  calotte  à l’extrémité  des  anses  du  glomérule,  et  elles  s’en 
détachent  à un  moment  donné.  Elles  ont  été  bien  figurées  par 
Langhans.  Leur  forme  variable  leur  a fait  donner  le  nom  de  cellules 
à pied,  cellules  en  massue,  cellules  en  fronde,  en  battant  de  cloche. 
Après  avoir  adhéré  un  certain  temps  à la  surface  des  capillaires  du 
glomérule,  elles  tombent  dans  la  cavité  glomérulaire,  en  même 
temps  qu’elles  sont  remplacées  par  d’autres  cellules.  Il  en  résulte 
une  accumulation,  dans  la  cavité  glomérulaire,  de  cellules  plates, 
polyédriques  ou  sphéroïdes,  très  irrégulières,  souvent  adhérentes 
au  bouquet  vasculaire.  Une  prolifération  analogue,  mais  moins  in- 
tense, a lieu  entre  les  vaisseaux  qui  composent  le  glomérule,  en 
même  temps  que  les  parois  de  ces  vaisseaux  s’épaississent  et  que 
leur  lumière  se  rétrécit  (D,  fig.  193). 

Ces  lésions  sont  très  importantes  à connaître,  et  leurs  conséquences 
d’une  haute  gravité.  Si  la  plupart  des  giomérules  sont  enflammés  de 
celte  façon,  les  conditions  de  la  sécrétion  urinaire  sont  en  effet  corn- 
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plètemenl  modiliées.  Comme  le  passage  de  l’eau  du  sérum  sanguin 


Fig.  193.  — Diverses  formes  de  l’inflammalion  du  revêtement  cellulaire  des  anses  des  gloméndes. 

j)^  paroi  d’un  capillaire  d’une  anse  glomérulaire;  n,n,  scs  noyaux;  b,  cellules  de  revêtement 

du  vaisseau;  in,  lames  protoplasmiques  détachées  et  contenant  des  noyaux. 

B.  n,n,  noyau  des  parois  vasculaires;  b,  b,  cellules  sessiles  en  forme  de  massue  adhérentes  par 

une  de  leurs  extrémités  à la  paroi  vasculaire. 

C.  n,  noyau  d’une  anse  vasculaire  ; b,  h,  cellules  en  forme  de  massue  . 

D.  — a,  a,  cellules  libres  avec  une  extrémité  en  pointe.  Les  deux  zones  irrégulières  t,  t,  formées  par 
des  faisceaux  de  tissu  conjonctif  représentant  deux  anses  vasculaires  coupées  perpendiculairement  à 
leur  direction  et  oblitérées  par  la  prolifération  des  cellules  périphériques  et  par  la  formation  de 
fibrilles  de  tissu  conjonctif. 

E.  — Cellules  adhérentes  à la  paroi  p des  anses  vasculaires.  Les  cellules  b, b sont  implantées  i»ar  un 
pédicule  très  long  sur  la  paroi  vasculaire. 

a lieu  surlouL  au  niveau  du  glomérule,  si  ses  vaisseaux  sont  peu 
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perméables,  la  quantité  de  l’urine  sécrétée  diminue  ti 
ment,  et  il  en  résulte  des  accidents  urémiques. 

A la  suite  de  rinllammation  de  la  capsule  de  bowinann 


;s  notable- 
il  se  forme 


rrv 


d 


Fig.  1Ü4.  — Glomurulitc  1res  intense  portant  essentiellement  sur  la  capsule. 

a,  tissu  fibreux  et  cellules  formées  à la  face  interne  de  la  capsule  de  Bowmann;  m,  cavité  du  domé- 
ru  e,  d,  bouquet  glomérulaire;  b,  section  d’un  tube  urinifère.  — Grossissement  de  80  diamètres. 


Fig.  I9o.  Cette  ligure  représente  à un  fort  grossissement  les  détails  de  structure  de  la  gloinérulite 

dessinée  dans  la  figure  précédente. 


a, a capsule  de  Bowmann  ; en  dedans  de  cette  capsule  il  s’est  produit  un  tissu  nouveau  présentant  des 
ibres  du  tissu  conjonctif  o,  o,  formant  un  réseau  dans  lequel  se  trouvent  des  cellules  rondes  ot 


quelquefois,  à la  face  interne  de  cette  membrane,  des  faisceaux  de 

CORNIL  ET  RANVIER.  oo 
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lissu  conjonclir.  Ainsi,  dans  nnc  ol)servalion  de  Brault,  il  existait 
accolée  à la  face  interne  de  la  capsule  de  Bowmann,  une  grande 
quantité  de  cellules  rondes  ou  irrégulières,  munies  de  gros  noyaux, 
séparées  par  des  lames  ou  des  libres  de  tissu  con  jonctif.  Il  en  résul- 
tait un  tissu  réticulé  dont  les  travées,  unies  à la  membrane  de 
Bowmann,  étaient  formées  de  fibres  de  tissu  conjonctif,  et  dont  les 
mailles  étaient  remplies  de  cellules  libres  ou  agglomérées,  les  unes 
au  contact  des  autres  ou  adhérentes  aux  faisceaux  fibreux  (fig.  iOA 
et  195).  C’est  là  le  type  le  plus  accentué  de  l’inflammation  de  la 
capsule  glomérulaire. 

Le  degré  le  plus  avancé  de  l’inflammation  subaiguë  ou  chronique 
du  bouquet  glomérulaire  consiste  dans  son  atrophie  fibreuse,  qui  le 
transforme  en  un  nodule  de  tissu  fibreux  imperméable  au  sang. 

Ces  lésions  du  glomérule,  même  lorsqu’elles  sont  aiguës,  reten- 
tissent presque  toujours  sur  le  tissu  conjonctif  rénal,  au  pourtour  de 
la  capsule  du  glomérule  et  sur  la  tunique  externe  des  vaisseaux,  ar- 
tériole et  veinule,  qui  se  trouvent  au  hile  du  bouquet  vasculaire. 
Constamment  aussi  la  paroi  propre  de  la  capsule  est  très  notable- 
ment épaissie. 

Telles  sont  les  lésions  de  la  glomérulite,  facteur  important  de  la 
néphrite  diffuse  subaiguë  ou  chronique,  mais  qui  appartient  aussi 
parfois,  à un  degré  variable,  à la  néphrite  diphthéritique  et  à la  né- 
phrite scarlatineuse. 


Fig.  196.  - A,  segment  d’un  tube  contourné  de  la  substance  corticale  dans  une  néphrite  dilîuse 

snbaiguë. 

h,  h,  vacuoles  creusées  dans  le  protoplasma  des  cellules;  m,  boule  colloïde  granuleuse,  o,  boule  claire 
contenues  dans  la  lumière  du  tube;  v,  vaisseau  capillaire. 

B,  C,  deux  cellules  vésiculeuses  isolées  : t,t,  vacuoles  creusées  dans  le  protoplasma  dos  cellules; 

n,  noyau.  — Grossissement  de  400  diamètres. 

Les  reins  présentent  en  même  temps,  du  eôté  des  tubes  urinifères, 
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les  lésions  que  nous  avons  déjà  étudiées  à plusieurs  reprises  : exsu- 
dais, cylindres,  etc.,  et  sur  lesquelles  nous  ne  revenons  pas  ici.  Une 
altération  cellulaire  intéressante  consiste  dans  l’étal  vésiculeux  que 


Fun  de  nous  a décrit  (l).  Les  cellules  présentent  dans  leur  intérieur 
des  vacuoles  qui  se  trouvent  du  côté  de  la  luinicre  des  tubes.  Lorsque 
les  cellules  sont  vues  en  place,  elles  présentent  des  ventres  saillants 
vésiculeux  du  côté  de  la  lumière  du  tube  (/^,  /i,  fig’.  196).  Leur  proto- 
plasma forme  une  bordure  autour  de  la  paroi  du  tube  et  on  y voit 
leurs  noyaux  ovoïdes,  dirigés  parallèlement  à la  surface  de  la  mem- 
brane propre  du  tube.  La  lumière  très  élargie  des  tubes  contient 
des  boules  claires  et  des  boules  granuleuses  colorées  par  l’acide 
osmique.  Les  cellules  isolées  B (fig.  196)  présentent  une  ou  plusieurs 
vésicules  transparentes  t,  t,  claires,  entourées  d’une  couche  proto- 
plasmatique possédant  un  noyau  ovoïde. 

La  figure  197  montre  une  section  transversale  complète  d’un  tube 


Fig.  197.  — Section  d’un  tube  contourné  de  la  substance  corticale  dans  la  même  observation. 

a,  protoplasma  des  cellules  ; n,  leurs  noyaux;  p.  paroi  hyaline  du  tube.  Un  certain  nombre  de  cel- 
lules montrent  dans  leur  protoplasma,  près  de  la  lumière  du  tube,  des  vacuoles  b,  b'  dans  lesquelles 
du  liquide  est  sécrété;  d,  boules  de  mucus  contenues  dans  l’intérieur  du  tube;  g,  c^lobules  rouges; 
p,  paroi  propre  du  tube  : v,  v,  vaisseaux  sanguins  situés  en  dehors  du  tube.  Coupe  faite  après 
l’action  de  l’acide  osmique.  — Grossissement  de  400  diamètres. 


contourné  altéré  de  la  même  façon  ; on  y voit  en  6,  b'  des  vacuoles 
cellulaires  dont  l’une  est  ouverte.  Les  cellules  présentent  des 
noyaux,  en  n.  La  lumière  dilatée  du  tube  contient  des  boules  col- 
loïdes d et  des  globules  rouges  g.  Les  vaisseaux  capillaires  r,  u'qui 
entourent  les  tubes  sont  volumineux  et  remplis  de  sang. 

Dans  certains  tubes  contournés,  les  divers  exsudais  sécrétés  parles 

(1)  Nouvelles  observations  sur  l’état  des  cellules  du  rein  dans  l’albuminurie 
(Journal  de  l' anatomie,  1879,  pl.  XXIX  et  XXXj. 
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cellules,  les  globules  rouges  et  probablement  aussi  des  substances 
venues  du  sang  forment  une  masse  colloïde  qui  présente  à sa  péri- 
phérie des  festons  moulés  sur  les  cellules  épithéliales  et  des  boules 
claires  dans  son  intérieur. 

Cette  substance  colloïde  pénètre  dans  les  tubes  étroits  de.s  anses 
de  Uenle,  où  elle  s’étire  comme  à la  filière,  pour  constituer  les  cylin- 
dres hyalins. 

Les  cellules  épithéliales  des  tubes  droits  sont  à peine  modifiées  ; 
on  trouve  cependant  dans  leur  lumière  des  exsudais  qui  constituent 
les  cylindres  hyalins  des  sédiments  urinaires.  Ils  se  présentent, 
quand  on  examine  les  sédiments  après  faction  de  l’acide  osmique, 
sous  la  forme  de  cylindres  colorés  en  brun,  quelquefois  enroulés 
en  tire-bouchon  et  d’un  diamètre  inégal  dans  les  différents  points, 
présentant  parfois  des  fentes  vitreuses,  des  fêlures  transversales  ; la 
forme  en  tire-bouchon  résulte  sans  doute  de  ce  que  les  cylindres, 
étirés  dans  les  tubes  de  Henle,  se  sont  enroulés  en  arrivant  dans  des 
tubes  d’un  volume  plus  considérable. 

Dans  les  dépôts  urinaires,  on  trouve,  à côté  des  cylindres  hyalins, 
quand  il  y a une  congestion  intense  et  une  hémorrhagie  dans  l’in- 
térieur des  tubes , des  cylindres  fibrineux  caractérisés  par  de  la 
fibrine  fibrillaire  qui  se  gonfle  sous  finfluence  de  l’acide  acétique, 
et  qui  contient  dans  son  intérieur  des  globules  rouges  et  blancs.  On 
trouve  aussi  parfois  des  cylindres  composés  d’une  masse  grenue 
contenant  des  molécules  graisseuses. 


On  doit  se  demander  quelle  relation  existe  entre  la  dégénérescence 
graisseuse  des  cellules  et  les  altérations  des  glomérules  que  nous 
venons  de  décrire.  Il  est  très  probable  que  la  dégénérescence  grais- 
seuse est  consécutive  aux  modifications  de  la  circulation,  à l’anémie 
qui  résulte  de  finflammation  chronique  et  du  rétrécissement  de  la 
lumière  des  vaisseaux  afférents  et  des  anses  des  glomérules.  Mais 
cependant  il  arrive  souvent  que  les  cellules  épithéliales  des  tiibuli 
ne  présentent  pas  de  dégénérescence  graisseuse,  alors  que  les  glo- 
mérules sont  atteints  d’une  inflammation  très  intense. 

Dans  la  forme  subaiguë  de  la  néphrite  dilTuse  que  nous  avons  en 
vue  maintenant,  la  dégénérescence  granulo-gTaisseuse  des  cellules 
épithéliales  du  rein  fait  généralement  défaut  ; elle  ne  commence  à 
apparaître  que  lorsque  la  maladie  dure  plus  longtemps,  et  encore 
est-elle  peu  marquée,  et  le  plus  souvent  partielle.  La  meilleure  mé- 
thode pour  déceler  la  dégénérescence  granulo-graisseuse  consiste  à 
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faire  des  coupes  du  rein  à l’ctat  frais,  el.  à les  traiter  par  l’acide 
formique  ou  acétique.  Lorsqu’on  les  examine  à un  (grossissement  de 
40  diamètres,  on  voit  un  nombre  plus  ou  moins  considérable  de 
tubes  iirinifères  qui  sont  de  couleur  somlire,  opaques  et  ne  laissent 
. pas  passer  la  lumière  directe.  A un  plus  fort  grossissement,  on  re- 
connaît que  l’opacité  est  due  à une  quantité  de  petites  granulations 
graisseuses  situées  dans  les  cellules  épithéliales  des  tubuli.  L’acide 
osmique  est  le  meilleur  moyen  pour  colorer  et  conserver  les  pré- 
parations, dans  lesquelles  les  granulations  graisseuses  sont  alors 
noircies  et  fixées. 

Les  diverses  lésions  que  nous  venons  de  passer  en  revue  dans  la 
forme  aiguë  peuvent  se  combiner  très  diversement  et  constituer  ainsi 
beaucoup  de  variétés  sur  chacune  desquelles  nous  ne  pouvons  pas 
insister. 


Formes  chroniques  de  la  néphrite  diffuse.  — Néphrite  paren- 
chymateuse. — Rein  blanc.  — A la  forme  chronique  de  la  néphrite 
permanente,  correspond  le  plus  souvent  ce  qu’on  appelle  le  gros 
rein  blanc,  le  gros  rein  lisse.  Cette  lésion  s’observe  à la  suite  de  la 
syphilis,  de  l’alcoolisme,  de  l’action  du  froid  et  quelquefois  aussi  de 
la  tuberculose  pulmonaire.  On  la  rencontre  chez  les  femmes  en  cou- 
ches mortes  d’éclampsie.  Le  rein  est  plus  gros  qu’à  l’état  normal  ; 
mais  cette  augmentation  de  volume  présente  beaucoup  de  varia- 
tions ; il  peut  être  à peine  augmenté,  tandis  que  d’autres  fois  il 
présente  un  poids  et  un  volume  doubles  de  l’état  normal.  Sa  co- 
loration est  blanche,  tantôt  d’un  blanc  mat,  tantôt  et  plus  souvent 
d’un  blanc  jaune.  Il  est  de  consistance  pâteuse  ou  molle;  sur  des 
coupes,  on  voit  que  la  coloration  blanc  jaune  appartient  exclusive- 
ment à la  substance  corticale  et  tranche  avec  la  coloration  rouge 
de  la  substance  médullaire;  on  constate  aussi  que  l’épaississement 
de  la  substance  corticale  constitue  presque  à elle  seule  l’augmenta- 
tion de  volume  du  rein  ; on  trouve  quelquefois  dans  cette  forme  du 
mal  de  Bright  une  phlébite  de  la  veine  rénale,  accident  noté  trois 
fois  dans  les  observations  de  Rayer  et  que  nous  avons  observé  nous- 
mêmes  plusieurs  fois. 

Au  microscope,  les  tubes  contournés  offrent  les  lésions  cellulaires 
déjà  connues  : état  vésiculaire  des  cellules,  boules,  exsudais  dans  la 
lumière  des  tubes  ; mais  ce  qu’il  y a de  particulier  dans  cette  forme, 
c’est  la  dégénérescence  graisseuse  qui  est  bien  plus  considérable  que 
dans  les  variétés  que  nous  avons  étudiées  jusqu’ici;  cette  dégénérés- 
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cence  est  très  irrégulièrement  répartie  ; les  cellules  sont  quelquelbis 
complètement  dégénérées,  et  elles  se  détachent  parfois  de  la  paroi 
des  tubes  ; mais  le  plus  souvent  elles  restent  en  place  et  il  n’y  a pas 


Fig.  198.  — Coupc  d’un  rein  atteint  de  maladie  de  Bright.  Les  cellules  qui  tapissent  les  tubes  sonl 
granuleuses,  remplies  de  granulations  protéiques  et  graisseuses.  Au  centre  des  tubes,  on  voit  la 
coupe  de  cylindres  hyalins. 

de  desquamation  épithéliale,  dans  le  sens  que  Johnson  avait  attribué 
à la  néphrite  desquamative.  En  effet,  si  quelques  cellules  épithéliales 
tombent,  la  paroi  du  tube  n’est  pas  pour  cela  dépouillée,  car  il  se 
forme  de  nouvelles  cellules  qui  lui  restent  accolées,  remplaçant  ainsi 
celles  qui  se  desquament  et  qui  sont  entraînées  par  l’urine. 

Lorsqu’on  examine  une  coupe  de  la  substance  corticale  d’un  rein 
durci  par  l’acide  osmique,  les  tubes  contournés,  généralement  di- 
latés, contenant  dans  leur  lumière  des  exsudats  déjà  connus,  présen- 
tent une  rangée  de  cellules  plus  ou  moins  volumineuses.  Quelque- 
fois ces  cellules  sont  aplaties , pourvues  de  noyaux  ; parfois  elles 
conservent  leur  volume  normal  ou  bien  elles  sont  très  volumineuses. 
Les  granulations  graisseuses  plus  ou  moins  grosses  colorées  en  noir 


Fig.  199.  — Section  d’un  tube  dont  les  cellules  sont  en  dégénérescence  graisseuse, 
m,  surface  interne  des  cellules  présentant  une  borilure  striée;  n,  noyaux;  o,  granulations  graisseuses. 

Préparation  faite  après  l’action  de  l’acide  osmique. 


par  l’acide  osmique  sont  presque  loujours  régulièrement  rangées  en 
séries  voisines  de  l’implantation  des  cellules  sur  la  paroi  propre  des 
tubes  (o,  fjg.  199).  Ces  granulations  forment  une  sorte  de  bordure 
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parallèle  à la  paroi  propre.  Cependant,  lorsque  les  cellules  sont  très 
volumineuses,  clics  envahissent  souvent  tout  le  protoplasina.  Les 
rellules  remplies  de  graisse  peuvent  aussi  présenter  des  vacuoles. 

Nous  avons  vu  une  dégénérescence  graisseuse  extrêmement  pro- 
noncée dans  certains  reins  de  goutteux  albuminuriques. 

Chez  quelques  diabétiques  ayant  offert  pendant  la  vie  un  peu 
d’albumine  dans  les  urines,  mais  irrégulièrement  et  même  avec  des 
intermittences  ou  la  cessation  complète  de  l’albuminurie,  nous  avons 
rencontré  une  dégénérescence  granulo-graisseuse  des  cellules  des 
tubes  contournés.  Dans  l’un  de  ces  faits,  il  y avait  même  une  multi- 
plication très  évidente  des  noyaux  des  cellules.  Nous  avons  vu  des 
granulations  graisseuses  dans  le  rein  d’un  diabétique  qui  n’avait  pas 
eu  d’albuminurie  pendant  la  période  de  sa  vie  où  nous  l’avons 
observé. 


La  dégénérescence  graisseuse  envahit  aussi  les  cellules  des  tubes 
étroits  des  anses  de  Henle  et  un  certain  nombre  de  tubes  droits, 
mais  elle  y est  toujours  moins  prononcée  que  dans  les  tubes  con- 
tournés. 

Dans  les  glomérules,  en  outre  des  lésions  de  la  glomérulite,  on 
observe  quelquefois  des  cellules  endothéliales  en  dégénérescence 
graisseuse  et  une  dégénérescence  de  même  nature  des  cellules  situées 
à la  surface  des  anses  glomérulaires. 

O 


Fie.  200.  Dégénérescence  graisseuse  des  vaisseaux  du  rein  dans  un  cas  de  maladie  de  Briglit. 

1,  altération  graisseuse  des  capillaires  et  du  stroma  du  rein;  2,  vaisseaux  d’un  glomérule  de  Mal- 
pighi  présentant  une  lésion  analogue.  — Grossissement  de  250  diamètres. 


Le  tissu  conjonctif  du  rein  peut  subir  aussi  cette  dégénérescence, 
de  telle  sorte  que  l’on  constate  de  fines  granulations  graisseuses  si- 
tuées dans  les  travées  conjonctives  intermédiaires  aux  tubuli  rénaux. 
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Ces  granulalions  siègent  dans  le  protoplasrna  des  cellules  du  tissu 
conjonctif,  ou  bien  entre  les  faisceaux  de  ce  tissu  ou  autour  des  vais- 
seaux capillaires. 

De  plus,  dans  le  gros  rein  blanc,  on  trouve  presque  constaninient 
des  lésions  de  néphrite  interstitielle,  une  forination  nouvelle  de  cel- 
lules rondes,  par  exemple,  entre  les  anses  vasculaires  des  glornérules 
le  long  des  vaisseaux.  Il  est  rare  que,  dans  le  gros  rein  blanc,  quel- 
ques-uns des  glornérules  ne  soient  pas  transformés  en  un  petit  bloc 
de  tissu  conjonctif  tout  à fait  imperméable  au  sang.  Ces  glornérules 
sont  alors  atrophiés  et  sans  fonction.  Très  souvent  aussi  les  capsules 
de  Bowmann,  les  parois  propres  d’un  certain  nombre  des  tubes  uri- 
nifères  sont  deux  ou  trois  fois  plus  épaisses  qu’à  l’état  normal,  trans- 
parentes et  hyalines.  Mais  les  lésions  interstitielles,  dans  ces  reins 
lisses,  ne  sont  ni  très  prononcées,  ni  très  généralisées. 


Néphrite  diffuse  avec  prédominance  des  lésions  du  tissu  con- 
jonctif. — Rein  blanc  granuleux.  — Le  gros  rein  blanc  granuleux, 
appelé  par  Rayer  rein  avec  granulations  de  Bright,  présente  à sa 
surface  des  taches  blanc  jaunâtre,  et  souvent  même  des  grains  ou 
granulalions  de  même  couleur,  opaques  et  faisant  une  saillie  appré- 
ciable. Le  volume  de  ces  grains  varie  ; ils  sont  gros  comme  un  grain 
de  millet  ou  comme  une  tête  d’épingle,  généralement  moins  volu- 
mineux, quelquefois  cependant  ils  atteignent  des  dimensions  plus 
considérables. 

Ces  granulations  sont  souvent  bordées  d’une  zone  rosée  ou  rou- 
geâtre indiquant  une  congestion  du  tissu  rénal  périphérique.  Les 
veines  de  la  substance  corticale  (étoiles  de  Verheyen)  sont  généra- 
lement distendues  par  le  sang.  D’ailleurs  ces  granulations  ne  sont 
pas  régulièrement  arrondies  ou  sphériques;  elles  se  prolongent 
dans  la  substance  corticale,  et  ou  les  retrouve  sur  une  coupe  sous 
forme  de  petits  îlols  arrondis  ou  de  stries  blanc  jaunâtre. 

Lorsqu’on  examine  ces  granulations  au  microscope,  on  voit  qu’elles 
sont  constituées  par  des  tubes  qui  ont  conservé  leur  diamètre  normal 
ou  qui  sont  dilatés,  tandis  que  les  tubuli  qui  les  entourent  sont 
atrophiés.  La  lumière  de  ces  tubes,  plus  grande  qu’à  l’état  normal, 
est  remplie  de  cellules  en  dégénérescence  graisseuse  ou  de  débris 
cellulaires  et  de  véritables  corps  granuleux.  Les  cellules  de  revête- 
ment de  ces  tubes  sont  très  développées  et  elles  contiennent  des 
gouttelettes  graisseuses  plus  ou  moins  grosses. 

La  granulation,  formée  aux  dépens  de  la  pyramide  de  Ferrein,  est 
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saillante  à la  suFlacc  du  rein.  C’est  la  base  de  la  pyramide  de  Ferrein 
qui  est  le  siège  habituel  de  celte  transformation. 

Si  l’on  fail,  sui‘  des  reins  ainsi  altérés,  une  coupe  transversale, 
parallèle  à la  surface,  on  trouve,  au  milieu  de  la  petite  granulation, 
des  tubes  urinifères  contournés  assez  volumineux,  et  autour  d’elle 
des  tubes  urinifères  sensiblement  plus  petits,  ayant  le  tiers  ou  le. 
quart  de  leur  volume  normal.  Ces  tubes  de  la  périphérie  de  la  gra- 
nulation sont  entourés  par  des  bandes  assez  épaisses  de  tissu  con- 
jonctif. Dans  celte  même  partie  périphérique,  on  obsei've  des  glomé- 
rules  en  assez  grande  quantité.  Ceux-ci  sont  atrophiés  ainsi  que  les 
tubes  contournés  qui  en  partent.  Ces  lésions  expliquent  la  formation 
îles  granulations  dont  la  saillie  à la  surface  du  rein  s’accentue  à me- 
sure que  le  tissu  conjonctif  néoformé  se  rétracte. 

Les  granulations  sont  opaques  parce  que  généralement  elles  sont 
constituées  par  des  tubes  contenant  des  cellules  en  dégénérescence 
graisseuse;  mais  il  faut  savoir  que  la  dégénération  cellulaire  est 
variable,  et  que,  si  les  cellules  sont  peu  altérées  ou  simplement  vé- 
siculeuses,  les  granulations  peuvent  être  transparentes.  C’est  ce  que 
l’on  constate  quelquefois. 

Dans  les  formes  chroniques  de  la  maladie  de  Bright,  il  existe  assez 
fréquemment  des  reins  qui,  tout  en  étant  granuleux,  présentent  un 
volume  moindre  qu’à  l’état  normal  ou  une  atrophie  très  prononcée. 
On  a alors  affaire  à de  petits  reins  blancs  granuleux.  Les  granula- 
tions pâles,  souvent  grises  et  opaques,  sont  en  général  irrégulières 
et  entourées  d’une  zone  de  congestion;  la  substance  corticale,  vue 
sur  une  coupe,  est  tachée  de  granulations  ou  de  stries  opaques  sur 
un  fond  blanc  grisâtre;  elle  est  généralement  très  atrophiée,  ainsi 
que  les  pyramides. 

A l’examen  microscopique,  on  trouve,  comme  dans  le  gros  rein 
blanc  granuleux,  des  tubes  et  des  glomérules  atrophiés  au  milieu  des 
bandes  de  tissu  conjonctif  situées  autour  des  granulations  et,  dans 
ces  dernières,  des  tubes  urinifères  ayant  conservé  leur  volume  nor- 
mal ou  dilatés,  contenant  des  cellules  épithéliales  altérées,  souvent 
en  dégénérescence  graisseuse.  Dans  ces  néphrites  diffuses,  avec  pré- 
dominance des  lésions  du  tissu  conjonctif,  la  sclérose  rénale  est  irré- 
gulière; elle  prend  naissance,  suivant  toute  probabilité,  autour  des 
tubes  urinifères,  tandis  que  dans  les  cirrhose  ou  néphrites  intersti- 
tielles d’origine  vasculaire,  les  lésions  du  tissu  conjonctif  accompa- 
gnent les  vaisseaux  sanguins  atteints  de  sclérose. 
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Les  tulies  iirinifères  atropliics  au  milieu  du  tissu  conjonctif  de 
nouvelle  formation  présentent  toujours  un  revêtement  épithélial 
formé  par  des  cellules  régulièrement  cubiques,  petites,  à contenu 
clair,  à noyaux  ronds  ou  ovoïdes  fortement  colorés  par  le  carmin. 
C’est  un  épithélium  indifférent  n’offrant  aucun  des  caractères  des 
cellules  normales  du  rein. 


A l’autopsie  des  goutteux  albuminuriques  on  trouve  tantôt  une 
néphrite  diffuse  vulgaire,  un  rein  blanc  de  moyen  volume,  tantôt  un 
rein  blanc  granuleux  et  petit,  tantôt  une  néphrite  interstitielle. 

Nous  décrirons  ici  la  dégénérescence  amyloïde  et  la  dégéné- 
rescence graisseuse  du  rein,  bien  que  ces  dégénérescences  puissent 
exister  sans  produire  aucune  inflammation  du  parenchyme  et  soient 
tout  à fait  distinctes  des  néphrites  lorsqu’elles  sont  isolées.  Mais 
d’un  autre  côté,  comme  elles  compliquent  souvent  les  néphrites  dif- 
fuses accompagnées  d’albuminurie,  leur  étude  complète  cette  des- 
cription. 

Dégénérescence  amyloïde.  — Le  gros  rein  blanc  peut  être  con- 
fondu macroscopiquement  avec  le  rein  amyloïde,  qui  présente  sou- 
vent le  même  volume  etle  même  aspect.  La  connaissance  des  causes 
ne  pourrait  pas  non  plus  mettre  sur  la  voie  de  ce  diagnostic  anato- 
mique, car  le  rein  amyloïde  succède  à la  syphilis,  à la  scrofule,  à la 
tuberculose,  aussi  bien  que  le  rein  blanc.  Cependant,  en  examinant 
une  coupe  du  rein  amyloïde,  on  reconnaît  souvent  un  état  translu- 
cide tout  spécial  des  glomérules,  qui  fait  penser  à cette  dégénéres- 
cence ; mais  il  faut  encore  se  défier  de  cette  apparence,  car,  dans 
certains  reins  blancs,  il  existe  une  glomérulite  subaiguë  avec  aug- 
mentation de  volume  des  glomérules,  qui  ont  une  certaine  semi- 
transparence.  Aussi  n’y  a-t-il  qu’un  moyen  de  faire  complètement  ce 
diagnostic,  c’est  de  verser  de  la  solution  d’iode  ioduré  sur  la  coupe 
du  rein,  et  de  voir  si  les  glomérules  et  la  paroi  des  artérioles  se  colo- 
rent en  brun.  Sur  les  coupes  minces  traitées,  soit  par  une  solution 
d’iode  ioduré  faible,  soit  par  le  violet  de  méthylaniline,  on  colore 
en  brun  par  l’iode,  en  rouge  par  le  violet  de  méthyl,  toutes  les  par- 
ties devenues  transparentes  et  hyalines  par  suite  de  la  dégénéres- 
cence amyloïde.  Ces  parties  sont  la  paroi  d’une  portion  ou  delà  tota- 
lité des  anses  vasculaires  des  glomérules,  la  paroi  des  artérioles  qui 
s’y  rendent,  les  membranes  propres  des  tubes,  des  glomérules  et 
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quelquefois  même  les  faisceaux  du  (issu  conjonctif  du  rein.  Elles 
prennent  parfois,  après  la  coloration  par  l’iode,  une  couleur  verte, 
orange  et  bleue  sous  Finlluence  de  l’acide  sulfurique.  L’effet  de 
cette  transformation  des  tuniques  des  vaisseaux  est  de  les  épaissir 
d’une  façon  considérable,  de  telle  sorte  que  la  lumière  vasculaire  se 
rétrécit  progressivement  et  Unit  par  se  fermer.  Le  sang  ne  passe 
plus  dans  un  certain  nombre  de  glomérules  tout  à fait  malades,  et  le 
rein  est  toujours  anémié.  Il  s’ensuit  des  lésions  granulo-graisseuses 
des  cellules  épithéliales,  une  albuminurie  et  souvent  des  symptômes 
graves  d’urémie,  par  suite  de  la  rétention  dans  le  sang  des  principes 
excrémentitiels  que  le  rein  élimine  à l’état  normal. 

Les  lésions  concomitantes  des  épithéliums,  l’état  vésiculeux,  l’état 
granulo-graisseux,  les  sécrétions  muqueuses  et  colloïdes,  les  cylin- 
dres hyalins  qui  obstruent  les  anses  de  Henle  et  les  tubes  droits, 
toutes  ces  lésions  sont  les  mêmes  que  dans  les  néphrites  albumineuses 
que  nous  venons  d’étudier.  La  dégénérescence  amyloïde  se  confond 
alors  symptomatiquement  avec  la  maladie  de  Bright. 

Mais  il  n’en  est  plus  ainsi  dans  certains  faits  de  dégénérescence 
amyloïde  locale  du  rein,  portant  seulement  sur  les  vasa  recta  de  la 
substance  médullaire  et  n’intéressant  que  très  partiellement  les  glo- 
mérules de  Malpighi.  Les  lésions  des  cellules  font  alors  défaut. 
Litten  (l)  a publié  un  certain  nombre  de  ces  cas,  et  Strauss  (2),  à 
propos  d’une  observation  analogue,  a insisté  sur  l’absence  de  l’albu- 
minurie. 

La  dégénérescence  amyloïde  accompagne  parfois  la  néphrite 
interstitielle  avec  atrophie  du  rein  et  formation  de  petits  kystes  col- 
loïdes. Aussi  la  retrouverons-nous  bientôt  quand  nous  étudierons 
cette  forme  de  néphrite. 

D.  Dégénérescence  graisseuse.  — La  dégénérescence  graisseuse, 
ou  adiposité  pure  et  simple  des  cellules  d’épithélium  des  reins,  n’est 
généralement  pas  accompagnée  d’albuminurie;  cependant  il  passe 
quelquefois  une  petite  quantité  d’albumine  dans  les  urines.  Ainsi, 
dans  certains  faits  à' empoisonnement  yar  le  phosphore,  on  observe 
de  ralbuminurie,  tandis  qu’elle  manque  dans  d’autres.  On  observe 
souvent  chez  les  vieillards,  chez  les  tuberculeux  et  dans  plusieurs 
autres  états  cachectiques,  une  dégénérescence  graisseuse  partielle 

(1)  Zur  Lehre  von  den  amyloïdes  Entartîüuj  der  Nieren  {Berliner  kliniches  Wochens., 
1878,  22  et  23). 

(^)  Société  médicale  des  hôpitaux,  10  juin  1881. 
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(îc  répilliélium  des  lulnili,  sans  que  les  qualités  de  l’urine  soient 
sensiblement  modifiées.  On  peut  rapprocher  ces  faits  de  l’état  gras 
physiologique  des  cellules  d’épithélium  des  tuhuli  rénaux  dans  plu- 
sieurs espèces  animales,  chez  le  chien  et  chez  le  chat  en  particulier. 
L’empoisonnement  par  l’arsenic  et  par  l’acide  sulfurique  produit  une 
stéatose  analogue  à celle  du  phosphore,  mais  moins  intense. 

Le  type  le  plus  net  de  la  dégénérescence  graisseuse  aiguë  du  rein 
est  celui  qui  succède  à l’empoisonnement  parle  phosphore. 

Chez  les  cobayes,  six  heures  après  l’intoxication,  on  observe  déjà 
des  modifications  des  cellules  épithéliales,  qui  sont  très  manifestes 
vingt-quatre  heures  après  le  début  de  l’empoisonnement  lorsqu’on 
examine  des  fragments  traités  par  l’acide  osmique.  Les  cellules  des 
tubes  contournés  sont  en  place,  mais  leur  contenu  est  trouble,  gra- 
nuleux et  mélangé  de  très  fines  granulations  graisseuses  colorées  en 
noir;  les  noyaux,  volumineux,  contiennent  des  granulations  protéi- 
ques claires  et  se  colorent  moins  bien  qu’à  l’état  normal  par  le  picro- 
carmin.  Le  centre  des  tubes  est  occupé  par  un  coagulum  noirâtre 
homogène  contenant  quelques  houles  grenues.  Au  quatrième  jour  de 
l’empoisonnement,  l’épithélium  des  tubes  contournés  est  presque 
complètement  détruit  : ce  qui  reste  du  protoplasma,  accolé  à la  paroi 
propre,  est  infiltré  de  grosses  granulations  graisseuses,  et  on  ne  re- 
trouve plus  les  noyaux  des  cellules  ; celles-ci  sont  confondues  les 
unes  avec  les  autres.  L’endothélium  des  capillaires  intertubulaires 
et  des  vaisseaux  glomérulaires  est  parfois  granuleux  ou  granulo- 
graisseux;  les  cellules  du  revêtement  externe  des  glomérules  sont 
gonllées  et  contiennent  quelques  granulations  graisseuses  fines. 

Chez  riiomme,  dans  l’empoisonnement  par  le  phosphore,  les  reins 
sont  un  peu  plus  volumineux  qu’à  l’état  normal,  ce  qui  est  dû  à 
l’accroissement  de  la  substance  corticale;  leur  capsule  s’enlève  aisé- 
ment; leur  surface  est  lisse  et  de  couleur  gris  jaunâtre.  La  sub- 
stance corticale,  vue  sur  une  section,  est  opaque  et  présente  la  même 
couleur  uniforme  en  même  temps  qu’un  degré  variable  de  conges- 
tion. La  substance  médullaire,  plus  rouge,  offre  aussi  une  certaine 
opacité,  quand  elle  a été  débarrassée  du  sang  par  le  lavage.  La 
muqueuse  du  bassinet  est  normale. 

Les  préparations  étudiées  au  microscope  montrent,  dans  tous  les 
tubes  de  la  substance  corticale,  un  remplissage  du  protoplasma  de 
leurs  cellules  et  de  la  lumière  des  tubes  par  des  granulations  grais- 
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seiises  assez  volumineuses,  généralement  plus  grosses  que  celles 
qu’on  observe  dans  les  néphrites  parenchymateuses.  La  lésion  est 
uniformément  répandue  dans  tous  les  tubes  sinueux  et  en  anses  ; les 
lubes  droits  de  la  substance  corticale  sont  aussi  altérés,  mais  leur 


Fig.  201.  — Coupe  longitudinale  de  la  substance  tubuleuse  du  rein  dans  un  cas  de  néphrite  albumi- 
neuse due  à un  empoisonnement  par  le  phosphore.  Les  tubes  en  anses  de  Henle  représentés  dans 
la  figure  sont  plus  altérés  que  le  tube  droit  qui  se  trouve  entre  eux. 

épithélium  contient  moins  de  graisse  que  celui  des  tubes  sinueux 
leur  lumière  laisse  passer  une  grande  quantité  de  granulations  libres, 
des  cellules  granulo -graisseuses  venues  de  plus  haut  et  des  cylindres 
granuleux.  Le  revêtement  des  tubes  collecteurs  est  à peu  de  chose 
près  normal. 

Au  milieu  de  la  substance  corticale  si  profondément  modifiée,  les 
glomérules  paraissent  normaux.  Les  cloisons  du  tissu  conjonctif  qui 
entourent  les  tubes  et  les  capillaires  sont  également  parfaitement 
normales.  Ces  caractères  différencient  très  nettement  la  stéatose 
simple  d’avec  la  néphrite  diffuse  avec  dégénérescence  graisseuse  des 
cellules.  Nous  avons  vu  en  effet  qu’on  rencontre  toujours,  dans  celle- 
ci,  des  glomérules  altérés,  des  épaississements  des  parois  hyalines 
des  tubes  urinifères,  une  inflammation  du  tissu  conjonctif  ou  de  la 
dégénérescence  granulo-graisseuse  des  glomérules  et  du  tissu  con- 
jonctif interlubulaire. 

Lorsque  l’empoisonnement  phosphorique  donne  lieu  au  passage 
de  l’albumine  dans  les  urines,  le  protoplasma  des  cellules  épithé- 
liales est  infiltré  de  granulations  protéiques,  en  même  temps  que  de 
granulations  graisseuses,  et  celles-ci  sont  généralement  plus  petites 
que  dans  la  stéatose  sans  albuminurie.  Dans  les  cas  d’albuminurie 
phosphorique,  le  tissu  conjonctif  et  les  vaisseaux  des  glomérules  sont 
normaux  comme  dans  la  stéatose  sans  albuminurie. 
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Nous  représentons  ici  Télat  des  tubes  du  rein  dans  Tune  et  dans 
l’autre  de  ces  formes  d’empoisonnement  (voy.  fig.  201  et  202). 

Les  cylindres  charriés  par  les  urines  dans  la  stéatose  albuminu- 
rique due  au  phosphore  ont  ce  caractère  particulier  d’être  composés 
d’une  masse  grenue,  contenant  des  molécules  graisseuses,  tandis  que 
dans  les  autres  lésions  brightiques  ils  sont,  à de  très  rares  exceptions 
près,  parfaitement  hyalins.  Les  granulations  graisseuses  qu’on 
observe  alors  siègent  en  effet  à la  surface  seulement  du  cylindre  qui 
est  tout  à fait  hyalin  au-dessous  des  granulations. 


O 

Fig.  202.  — Tubes  de  la  substance  corticale  du  rein  dans  la  forme  non  albuminurique 
de  l’empoisonnement  par  le  phosphore  (stéatose  pure). 


Dans  les  reins  gras  qu’on  observe  chez  les  phthisiques,  les  al- 
cooliques et  les  vieillards,  la  stéatose  est  presque  constamment  com- 
pliquée de  quelque  autre  lésion.  Ainsi,  chez  les  phthisiques  et  les 
alcooliques,  on  a presque  toujours  affaire  à des  néphrites  parenchy- 
mateuses; chez  les  vieillards,  à des  atrophies  avec  condensation  du 
tissu  conjonctif  et  à des  lésions  athéromateuses  des  artérioles  du 
rein. 

Dans  toutes  les  variétés  de  V ictère^  la  matière  colorante  de  la  hile 
passe  à travers  les  tubes  urinifères.  Les  mêmes  phénomènes  ont  lieu 
chez  l’homme  et  chez  les  animaux  qu’on  rend  ictériques.  Tel  est  par 
exemple  l’ictère  produit  chez  les  chiens  dans  l’empoisonnement  par 
la  toluylendiamine  (1). 

Lorsque  l’élimination  du  pigment  biliaire  est  très  intense,  il  se 
produit  une  inflammation  parenchymateuse  spéciale  du  rein  que 
nous  décrivons  ici,  parce  que  les  cellules  d’épithélium  montrent  une 


(1)  Afanassievv,  Uber  Iclerus  uncl  Hæmoglobinurie,  etc.  {Zeilschrift  fur  Idinische 
Médecin,  t.  VI,  fasc.  A-,  1883), 
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peu  plus  volumineux  qu’à  l’état  normal,  lisses  et  jaunes  à leur  sur- 
face. La  couleur  jaune  est  nuancée  de  lignes  verdâtres.  Il  en  est  de 
môme  de  la  surface  de  section.  On  voit  à l’œil  nu  les  tubes  qui  con- 
tiennent beaucoup  de  pigment  biliaire  se  présenter  comme  des  lignes 
jaunâtres.  Ces  tubes  jaunes  existent  aussi  bien  dans  la  substance 
corticale  que  dans  la  substance  des  pyramides.  En  pressant  l’extré- 
mité conique  de  celles-ci,  on  but  sourdre  de  l’urine  ictérique  conte- 
nant des  cylindres  jaunes  couverts  de  cellules  épithéliales  infiltrées 
de  pigment  biliaire. 

Sur  des  sections  de  la  substance  rénale,  on  voit,  dans  un  certain 
nombre  des  tubes  de  la  substance  corticale,  non  dans  tous,  une  dé- 
générescence granulo-graisseuse  des  cellules;  les  granulations  grais- 
seuses peuvent  être  très  volumineuses,  comme  dans  l’empoisonne- 
ment par  le  phosphore.  Ces  mêmes  cellules  présentent  du  pigment 
biliaire.  Il  y a même  quelquefois  de  véritables  cristaux  de  bilirubine 
enfermés  dans  les  cellules.  Le  tissu  conjonctif  péritubulaire  montre 
aussi  du  pigment  biliaire  et  même  des  cristaux  de  bile.  La  lumière 
des  tubes  contient  parfois  de  ces  cellules  desquamées  et  des  cylindres 
hyalins.  On  a la  preuve  que  ces  cellules  rénales  contiennent,  pen- 
dant la  vie,  du  pigment  biliaire,  car  les  urines  montrent  des  cylin- 
dres et  des  cellules  pigmentées  pendant  la  vie  des  ictériques.  Cet 
état  du  rein  ne  s’accompagne  que  rarement  d’une  albuminurie 
notable. 

La  dégénérescence  la  plus  intense  des  cellules  rénales  qui  soit  liée 
à l’ictère  est  celle  qu’on  observe  dans  Lictère  grave. 

NÉPHRITES  SYSTÉMATIQUES.  — NÉPHRITES  INTERSTITIELLES.  — CIRRHOSE 

RÉNALE 

Par  opposition  aux  néphrites  diffuses,  dans  lesquelles  les  lésions 
portent  à la  fois  et  irrégulièrement  sur  tous  les  tissus  du  rein,  il 
existe  des  néphrites  dans  lesquelles  l’altération  est  limitée,  au  début, 
sur  un  seul  des  éléments  de  cet  organe.  A ces  lésions  limitées  d’abord 
soit  aux  vaisseaux,  par  exemple,  et  au  tissu  conjonctif  qui  les  en- 
toure, soit  à certains  tubes  urinifères,  succèdent  des  altérations  qui 
restent  toujours  systématiquement  et  régulièrement  distribuées, 
d’où  le  nom  de  néphrites  systématiques  que  nous  proposons  (1). 

(1)  Voy.  pour  la  discussion  et  la  critique  de  la  classification  des  néphrites,  les  Eludei^ 
sur  la  pathologie  du  rein  de  Cornil  et  Brault,  in-8®,  chez  x\lcan,  éditeur.  1884. 
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Telles  sont  les  né[)hriles  interstitiel  les  consécutives  à l’artérite  chro- 
nique et  celles  qui  succèdent  à Tinloxication  saturnine.  Nous  rap- 
proclierons  de  ces  dernières  les  néphrites  observées  chez  les  gout- 
teux. Avant  d’entrer  dans  la  description  anatomo-pathologique  de 
ces  inlkmmations  du  rein,  il  est  nécessaire  d’étudier  celles  qu’on 
détermine  artiticicllement  chez  les  animaux,  il  n’en  est  pas  de  plus 
caractéristiques  que  les  néphrites  saturnines  obtenues  par  Gharcol 
et  Gombault. 


A.  Néphrite  saturnine  expérimentale.  — Charcot  et  Gombault 
donnaient  à des  cobayes  du  blanc  de  céruse  mélangé  à du  son,  à 
petite  dose,  surtout  au  début,  et  encore  était-on  obligé  d’interrompre 
de  temps  à autre  l’administration  du  poison.  11  n’y  avait  jamais 
d’albumine  dans  les  urines,  sauf  lorsqu’elles  contenaient  du  sang. 
L’urine  renfermait  du  plomb  en  nature  ou  des  sels  plombiques.  Les 
animaux  mouraient  habituellement  au  dernier  degré  de  l’amaigris- 
sement, quelcpefois  avec  des  accidents  convulsifs,  quelquefois  avec- 
un  anasarque  généralisé.  Lorsque  l’empoisonnement  avait  duré 
longtemps,  plusieurs  mois  ou  une  année,  les  lésions  du  rein  étaient 
très  accusées.  Le  rein  est  augmenté  de  volume  et  lisse  au  début  de 
l’empoisonnement,  granuleux  et  rouge  à sa  surface,  de  volume  nor- 
mal, augmenté  ou  un  peu  atrophié  dans  l’intoxication  ancienne.  On 
y voit  parfois  aussi  des  kystes  dans  la  substance  corticale.  A l’examen 
microscopique  de  ces  reins,  on  trouve,  même  dans  les  cas  les  moins 
avancés,  de  petits  blocs  calcaires  dans  les  branches  grêles  de  iïenle. 
Traités  par  les  acides,  ces  dépôts  s’éclaircissent  et  laissent  voir  une 
substance  qui  se  colore  en  rose  par  le  carmin  et  qui  possède  quel- 
c{ues  noyaux.  Les  branches  larges  des  anses  de  Renie  sont  dilatées 
ainsi  que  les  tubes  contournés,  et  leur  épithélium  revient  à l’état 
embryonnaire.  La  paroi  amorphe  des  tubes  s’épaissit  et  le  tissu  con- 
jonctif périphérique  entre  en  prolifération.  On  apprécie  bien  le 
début  et  la  topographie  de  cette  inflammation  interstitielle  sur  les 
coupes  transversales  passant  au  milieu  de  la  substance  corticale  et 
examinées  à un  faible  grossissement  après  la  coloration  au  car- 
min. Le  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation,  fortement  coloré  en 
rouge  par  le  carmin,  présente  au  niveau  de  chaque  section  trans- 
versale d’une  pyramide  de  Ferrein  trois  parties  distinctes  : l°une 
tache  centrale  fibreuse  correspondant  à la  partie  moyenne  du  pro- 
longement de  Ferrein  ; 2°  une  zone  périphérique  composé  de  hiis- 
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ceaux  fibreux  interposés  aux  glomérules  ; 3“  des  tractus  irradiés  du 
point  central  à la  zone  périphérique. 

Dans  les  phases  très  avancées  du  processus,  la  cirrhose  est  encore 
plus  manifeste,  la  tache  centrale,  les  travées  intermédiaires  et  la 
zone  périphérique  sont  plus  accentuées;  les  tubes  compris  dans  cette 
sclérose  s’atrophient,  mais  en  même  temps  certains  tubes  ou  sys- 
tèmes tubulaires  subsistent  isolés  et  à peu  près  sains.  Ce  sont  eux 
qui  forment  les  granulations  saillantes  à la  surface  du  rein  et  qui 
émergent  au-dessus  des  parties  sclérosées  qui  les  entourent. 

Les  capsules  de  Bowmann  sont  assez  souvent  dilatées  au  début  ; 
elles  sont  entourées  par  du  tissu  conjonctif  riche  en  petites  cellules; 
elles  s’épaississent  elles-mêmes  et,  lorsque  le  tissu  conjonctif  se  ré- 
tracte, elles  s’appliquent  sur  les  glomérules.  Ceux-ci  restent  souvent 
intacts  pendant  toute  la  durée  de  l’évolution  cirrhotique  et  ce  n’est 
qu’accidentellement  qu’ils  présentent  des  lésions.  Il  en  est  de  même 
du  système  vasculaire;  les  gros  vaisseaux  sont  normaux;  les  arté- 
rioles qui  traversent  les  parties  sclérosées  oftrent  seules  une  péri- 
artérite, leur  lumière  restant  perméable. 

Au  degré  le  plus  avancé  de  la  lésion,  ces  reins  représentent  le  type 
du  petit  rein  rouge  granuleux.  La  capsule  fibreuse  adhérente  se  dé- 
tache en  entraînant  une  portion  superficielle  du  tissu  rénal.  On  y 
observe  des  kystes  dus  vraisemblablement  à la  distension  de  certains 
tubes  et  des  granulations  typiques  entourées  du  tissu  fibreux  cica- 
triciel et  déprimé. 

Il  est  probable  que  l’enchaînement  des  phénomènes  pathologiques 
précédents  est  subordonné  à la  production  initiale  de  blocs  calcaires 
arrêtés  dans  les  anses  de  Henle  et  qu’il  en  résulte  une  irritation  des 
tubes  situés  en  amont,  une  dilatation  de  leur  lumière  et  la  forma- 
tion de  kystes.  Mais  il  faut  reconnaître  aussi  que  les  reins  de  cobayes 
ont  de  la  tendance  à montrer  ces  blocs  calcaires  à la  suite  d’autres 
intoxications,  sans  qu’il  en  résulte  une  néphrite  interstitielle.  L’em- 
poisonnement saturnin  déterminé  par  Charcot  et  Gombault  chez  les 
cobayes  et  les  lapins  aboutit  donc  à une  néphrite  toute  spéciale.  Les 
tubes  se  modifient  progressivement  et  pour  ainsi  dire  un  à un  depuis 
leur  origine  jusqu’à  leur  terminaison.  Leur  atrophie,  suivie  d’une 
néphrite  interstitielle,  est  régulièrement  distribuée  et  systématisée, 
tandis  que  d’autres  tubes  conservent  leur  intégrité  presque  complète 
et  constituent  la  partie  saillante  des  granulations. 

B.  Néphrites  saturnines  observées  chez  l’homme.  — Les  reins 
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sont  très  souvent  altéi’cs  dans  l’inloxicalion  saturnine*  chronique. 
Ollivier  (I),  Lancereaux  (^),  Charcot  en  ont  signalé  un  grand  nombre 
de  faits.  Il  s’agit  toujours  alors  d’une  néphrite  interstitielle  caracté- 
risée à l’œil  nu  par  l’atrophie  plus  ou  moins  considérable  des  reins, 
l’adhérence  de  leur  capsule,  les  granulations  de  leur  surface  et  de  la 
couche  corticale,  par  des  kystes,  et,  à l’examen  microscopique,  par 
l’atrophie  d’un  certain  nombre  de  tubes  urinifères  avec  épaississe- 
ment du  tissu  conjonctif. 

La  néphrite  saturnine  au  début,  telle  qu’on  peut  l’observer  chez 
des  individus  morts  à la  suite  d’accidents  cérébraux,  ressemble 
absolument  à la  néphrite  expérimentale  décrite  par  Charcot  et  Gom- 
bault.  Dans  un  cas  de  Brault,  les  reins,  lisses  à leur  surface,  dimi- 
nués de  volume  par  l’atrophie  de  leur  substance  corticale,  pâles  et  un 
peu  indurés,  présentaient  une  atrophie  des  tubes  et  une  formation 
de  tissu  conjonctif  au  centre  des  prolongements  de  Ferrein,  une 
zone  d’atrophie  et  de  sclérose  au  pourtour  des  glomérules  et  des 
rayons  scléreux  reliant  la  partie  centrale  à la  zone  péripliérique. 
Les  tubuli  contorti  n’étaient  en  voie  d’atrophie  que  par  places  ; dans 
d’autres  points  leur  intégrité  était  parfaite.  Dans  les  tubes  atrophiés, 
les  cellules  épithéliales,  petites  et  cubiques,  non  granuleuses,  se  co- 
loraient en  jaune  rougeâtre  par  le  picrocarminate,  et  les  noyaux  se 
coloraient  d’une  façon  intense , tandis  que  dans  les  tubes  moins 
altérés  ou  sains,  l’épithélium  était  formé  de  cellules  plus  grosses, 
granuleuses  et  jaune  brun.  Autour  des  tubes  altérés,  le  tissu  con- 
jonctif formait  des  bandes  avec  des  fibrilles  et  des  cellules  rondes  ou 
aplaties,  suivant  le  degré  plus  ou  moins  avancé  de  la  sclérose.  Les 
capsules  de  Bowmann,  entourées  de  tissu  conjonctif  épaissi,  s’ap- 
pliquaient aux  glomérules  plus  ou  moins  atrophiés.  Dans  la  cavité 
des  tubes  on  ne  trouvait  ni  sécrétions  cellulaires,  ni  cylindres. 
Ces  lésions  de  la  néphrite  saturnine  au  début  consistaient  donc 
dans  une  atrophie  lente,  progressive  de  certains  tubes  jusqu’au  glo- 
mérule , accompagnée  de  la  formation  de  tissu  conjonctif  autour 
d’eux.  C’est  là,  comme  dans  la  néphrite  saturnine  expérimentale,  le 
type  de  la  cirrhose  glandulaire  ou  épithéliale  de  Charcot,  c’est- 
à-dire  de  la  néphrite  interstitielle  consécutive  aux  modifications  de 
l’épithélium. 


(1)  Thèse  de  doctorat,  1863. 

(2)  Union  médicale,  15  décembre  1863.  — Article  Rein  du  Dictionnaire  encijclop. 
(les  sc.  méd. 
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Les  reins,  affectés  depuis  longtemps  de  néphrite  saturnine,  pré- 
sentent des  lésions  plus  accentuées  et  multiples,  des  granulations 
superliidelles,  régulières  ou  inégales,  une  induration  plus  considé- 
rable, une  atrophie  plus  grande,  et  des  troubles  variables  portant 
sur  le  parenchyme  épitliélial.  Ainsi,  dans  certains  tubes  dilatés 
ou  de  volume  normal,  on  pourra  voir  des  cellules  abrasées,  granu- 
leuses, contenant  souvent  des  granulations  graisseuses,  en  meme 
temps  que  leur  lumière  est  remplie  de  sécrétions  en  forme  de  boules 
claires  ou  granuleuses.  Ailleurs  il  se  sera  développé  des  kystes  ré- 
naux aux  dépens  des  tubes  dilatés;  la  lumière  de  certains  tubes 
montrera  des  cylindres  hyalins.  Les  vaisseaux,  artérioles  et  veinules, 
qui  passent  au  milieu  des  parties  sclérosées,  offriront  un  épaississe- 
ment scléreux  de  leur  membrane  externe;  mais  les  artères  plus  vo- 
lumineuses et  le  tronc  de  l’artère  rénale  sont  généralement  indem- 
nes. Cependant  l’intoxication  saturnine  peut  aussi  porter  sur  la 
tunique  interne  des  artères  du  rein  ou  de  la  circulation  générale. 
Dans  la  néphrite  saturnine  chronique,  on  trouve  toujours  une  quan- 
tité variable  d’albumine  dans  les  urines. 

Comme  coïncidences  pathologiques,  on  a souvent  noté  l’hypertro- 
phie du  cœur  gauche  et  des  dépôts  d’urate  de  soude  dans  les  carti- 
lages articulaires,  surtout  dans  l’articulation  métatarso-phalan- 
gienne du  gros  orteil.  Les  concrétions  tophacées  sont  absolument 
semblables  à celles  de  la  goutte  articulaire.  Quelquefois  le  rein  pré- 
sente lui-même  des  dépôts  d’urate  de  soude  sous  forme  de  stries 
blanches,  opaques,  comme  dans  la  goutte. 

C.  Néphrite  goutteuse.  — A côté  de  la  néphrite  saturnine  il  est 
tout  naturel  de  placer  la  néphrite  goutteuse.  Le  plus  souvent  les 
goutteux  présentent  de  l’albuminurie  à la  période  cachectique  de  la 
goutte,  que  cette  dernière  période  soit  compliquée  ou  non  d’affec- 
tion cardiaque  ou  de  diabète. 

En  dehors  de  cette  période  terminale  et  pendant  l’évolution  de  la 
goutte,  l’albuminurie  est  sujette  à des  rémissions  pouvant  durer  un 
temps  variable. 

Dans  tous  ces  faits  d’albuminurie  goutteuse,  le  rein  est  modifié 
d’une  façon  très  variable. 

Tantôt  il  est  petit  et  granuleux,  affecté  de  néphrite  interstitielle; 
tantôt  il  est  gros  et  à granulations  de  Bright;  enfin  il  peut  être  petit, 
blanc  et  lisse. 

Ces  caractères  n’ont  rien  de  constant;  une  seule  altération  est 
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spéciale  à la  goutlc,  c’est  la  présence  de  concrétions  tophacées 
à la  partie  inférieure  des  pyramides.  Ces  concrétions  apparaissent 
sous  forme  de  lignes  blanchâtres,  oparpies  et  brillantes;  elles  sont 
constituées  par  de  l’urate  de  soude.  Il  est  plus  rare  de  les  rencontrer 
dans  la  substance  corticale. 

Dans  ces  taches,  on  trouve  des  eristaux  allongés,  des  aiguilles 
extrêmement  minces,  très  réfringentes  et  très  serrées  les  unes 
contre  les  autres.  C’est  l’accumulation  de  ces  petits  cristaux  qui 
donne  à l’extrémité  des  cônes  son  aspect  caractéristique. 

Si  l’on  fait  agir  sur  ces  petites  masses  l’acide  acétique  ou  l’acide 
chlorhydrique,  elles  se  transforment  en  acide  urique,  et  l’on  peut 
alors  s’assurer  que  le  dépôt  cristallin  occupait  les  cellules  et  les 
fibi  'es  du  tissu  conjonctif  intertuhulaire,  en  même  temps  que  les 
e.ellules  des  tubes  droits  et  leur  lumière.  Le  dépôt  formé  dans  l’in- 
térieur des  tuhuli  est  le  plus  souvent  amorphe. 

Rayer  a décrit  des  dépôts  de  eristaux  d’acide  urique  adhérents  à 
la  substance  même  du  rein,  et  formés  spontanément  dans  le  paren- 
chyme. Ce  sont  de  petits  corps  jaunâtres  ou  rougeâtres  et  durs,  de 
volume  variable. 


D.  Néphrite  interstitielle  ou  cirrhose  d’origine  vasculaire. 
(Atrophie  primitive,  atrophie  granuleuse  des  reins,  néphrite  inter- 
stitielle proprement  dite.) — Nous  nous  sommes  basés,  dans  la  classi- 
fication et  la  description  des  néphrites  chroniques,  sur  la  notion  de 
la  cause  et  sur  le  mode  de  développement  et  d’évolution  des  lésions. 
Nous  avons  vu  ainsi  qu’une  néphrite  interstitielle  pouvait  être  l’abou- 
tissant des  néphrites  diffuses  et  parenchymateuses  anciennes  comme 
aussi  des  néphrites  observées  dans  l’intoxication  saturnine  et  dans 
la  goutte.  Dans  ces  différents  faits, la  néphrite  interstitielle  est  assuré- 
ment consécutive  aux  lésions  de  l’épithélium  qui  s’atrophie  après 
avoir  subi  la  dégénérescence  granulo-graisseuse,  et  qui  finit  par  de- 
venir pavimenteux  et  petit.  Mais  il  n’en  est  pas  ainsi  dans  les  cir- 
ihoses  rénales  d’origine  vasculaire,  consécutives  à l’artérite,  à l’en- 
dartérite  chronique  surtout  et  dans  lesquelles  les  artères  rénales  sont 
primitivement  athéromateuses.  Les  lésions  des  cellules  épithéliales, 
au  lieu  d’être  primitives,  succèdent  à celles  des  vaisseaux. 

Dans  la  cirrhose  d’origine  vasculaire,  le  rein  apparaît  finement 
chagriné  à sa  surface,  et  présente  par  places  des  granulations  un  peu 
plus  volumineuses,  assez  régulièrement  arrondies.  Les  grosses  gra- 
nulations peuvent  manquer;  celles-ci  limitent  des  sillons  dans  le 
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fond  desquels  on  aperçoit  des  gT*aniilaLioiis  beaucoup  plus  petites. 
Rarement  elles  sont  circonscrites  par  des  vaisseaux  capillaires  ou 
par  des  veines  dilatées  et  remplies  de  sang;  toutefois  on  peut  trouver 
à l’autopsie  des  granulations  pales  se  détachant  sur  un  fond  rouge 
parsemé  de  petites  ecchymoses.  Sur  les  coupes,  on  retrouve  ces 
points  ecchymotiques  qui  se  continuent  dans  le  parenchyme  rénal 
avec  de  petits  foyers  d’hémorrhagie  interstitielle.  Lorsque  la  néiihrite 
interstitielle  est  peu  avancée,  ou  lorsque  la  capsule  est  très  épaissie, 
l’aspect  granuleux  de  la  surface  est  moins  apparent. 

La  capsule  adhère  d’une  façon  très  intime  à la  substance  rénale  ; 
il  faut  un  certain  effort  pour  la  détacher  et,  lorsqu’on  l’arrache,  on 
entraîne  toujours  avec  elle  une  couche  mince  et  irrégulière  de  la 
substance  rénale.  Il  suffit  en  effet  de  gratter  la  face  profonde  de  la 
capsule  détachée,  et  d’examiner  au  microscope  le  tissu  ainsi  obtenu 
par  le  raclage,  pour  reconnaître  les  éléments  de  la  substance  corti- 
cale, c’est-à-dire  des  tubes  et  des  glomérules  plus  ou  moins  altérés, 
parfois  complètement  fibreux. 

La  couleur  des  reins  est  généralement  rougeâtre,  mais  ils  peuvent 
être  gris  ou  gris  jaunâtre.  Ces  variétés  de  coloration  dépendent  de 
l’état  de  vascularisation  de  l’organe  et  des  altérations  des  cellules. 
Sur  une  coupe  longitudinale,  passant  par  le  grand  axe  du  rein,  la 
substance  corticale  paraît  plus  atrophiée  que  la  substance  médul- 
laire. Néanmoins  les  pyramides  sont  atteintes,  et  leur  volume  total 
est  diminué. 

Le  tissu  du  rein  est  devenu  fibroïde,  beaucoup  plus  résistant  à la 
pression  de  l’ongle  qu’à  fétat  normal.  On  trouve  souvent  les  artères 
béantes  et  rigides  au  niveau  de  la  substance  intermédiaire. 

Assez  fréquemment  aussi,  les  reins  atteints  de  néphrite  intersti- 
tielle présentent  des  kystes  à leur  surface;  peu  nombreux  et  gros 
comme  une  lentille  ou  un  pois  ou  davantage  dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas,  ils  peuvent  être  beaucoup  plus  volumineux  et 
donner  à l’organe  l’apparence  d’une  grappe  de  raisin. 

Quelquefois  aussi  la  surface  des  reins  présente  de  petites  tumeurs, 
qui  ont  été  décrites  par  Sabourin  sous  le  nom  d’adénomes. 


Au  début  de  la  lésion  rénale,  dans  les  autopsies  d’individus  ayant 
succombé  à un  athérome  généralisé  des  artères,  à une  affection  car- 
diaque ou  à des  lésions  cérébrales,  les  reins  sont  légèrement  indurés 
et  la  substance  corticale  est  diminuée.  Le  système  artériel  et  quelques 
glomérules  paraissent  seuls  atteints.  Le  labyrinthe  est  respecté  dans 
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presque  toute  son  étendue,  à l’exception  des  systèmes  de  tubes  con- 
tournés dépendant  des  glomérules  malades.  Quelques  tubuli  contorti 
sont  encore  reconnaissables,  bien  que  modifiés,  d’autres  sont  déjà 
plongés  dans  une  bande  de  tissu  conjonclif  qui  va  en  s’amincissant  à 
mesure  qu’elle  se  rapproche  du  centre  de  la  pyramide  de  Ferrein,  et 
dont  l’autre  extrémité  est  en  contact  avec  l’un  des  pôles  delà  capsule 
de  Bowmann.  Après  la  coloration  par  le  carmin, ces  lésions  tranchent 
sur  le  reste  du  parenchyme  complètement  sain. 

Les  grosses  artères  de  la  substance  intermédiaire  sont  atteintes 
d’endartérite,  et  même,  dans  les  cas  avancés,  d’endartérite  et  d’athé- 
rome,  c’est-à-dire  de  dégénérescence  granulo-graisseuse  et  calcaire 
de  la  partie  moyenne  et  profonde  de  la  tunique  interne. 

Les  autres  tuniques  sont  également  altérées  ; la  tunique  moyenne, 
qui  est  en  même  temps  légèrement  sclérosée,  apparaît  sur  les  coupes 
avec  une  réfringence  telle  qu’on  pourrait  supposer  au  premier 
abord  qu’elle  est  atteinte  de  dégénérescence  amyloïde. 

Quelquefois  la  tunique  moyenne  présente  à sa  partie  externe,  sur 
les  sections  transversales,  une  coloration  foncée  qui  est  due  à la 
grande  abondance  des  fibres  élastiques. 

La  périartérite  est  irrégulièrement  distribuée.  Si  l’artériole  tra- 
verse une  portion  du  parenchyme  peu  altérée,  sa  tunique  externe 
est  presque  normale  ; si  au  contraire  elle  avoisine  ou  traverse  une 
plaque  de  sclérose,  les  faisceaux  de  tissu  conjonctif  prennent  appui 
sur  elle.  Enfin,  quand  l’artère  est  complètement  oblitérée  par  suite 
d’une  endartérite  intense,  sa  tunic{ue  externe  présente  un  épaissis- 
sement assez  marqué,  et  le  tissu  fibreux  qui  la  double  peut,  en  se 
rétractant,  amener  la  dilatation  ou  le  rétrécissement  des  tubes  qui 
l’avoisinent. 

La  phlébite  chronique  est  quelquefois  portée  au  point  de  déter- 
miner une  oblitération  complète  du  calibre  des  veines,  et  la  zone 
occupée  par  l’épaississement  de  leurs  membranes  est  très  étendue. 

Les  tubes  atrophiés  siègent  au  milieu  d’un  tissu  conjonctif  conte- 
nant soit  des  cellules  rondes  ou  ovoïdes  {cl,  fig.  203),  soit  même  des 
cellules  aplaties.  Ce  tissu  forme  des  travées  épaisses  autour  des  vais- 
seaux (artérioles  et  veinules).  Les  travées  qui  entourent  les  tubes 
atrophiés  sont  plus  ou  moins  développées,  formées  au  début  de  fais- 
ceaux minces,  mais  réfringents,  et  plus  lard  de  trousseaux  fibreux 
extrêmement  denses.  Dans  l’intérieur  des  tubes  atrophiés,  qu’il  s’a- 
gisse des  tubes  contournés  de  la  substance  corticale,  ou  des  tubes 
droits,  le  revêtement  cellulaire  est  toujours  composé  de  petites  cel- 
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Iules  cubiques,  de  forme  indiffcreiUc  en  un  mot.  Au  centre  de  leur 
lumière,  ces  tubes  contiennent  très  fréquemment  des  cylindres  hya- 
lins ou  colloïdes. 


Fig.  203.  — Coupe  des  tubes  urinifères  dans  uu  cas  de  néphrite  interstitielle. 

t,  tissu  conjonctif  contenant  des  cellules  rondes  ou  ovoïdes  d\  c,  cellules  et  n,  noyaux  dee  tubes; 
e,  n,  m,  cellules  épitheliales  en  dégénérescence  graisseuse  ; g,  exsudât  intratubulaire.  — Grossisse- 
ment de  350  diamètres. 

Ceux-ci  occupent  quelquefois  la  cavité  tout  entière , sans  qu’il 
y ait  entre  eux  et  le  revêtement  épithélial  aucun  élément  étranger. 
Alors  les  cellules  épithéliales  du  revêtement  du  tube  s’aplatissent, 
par  suite  de  la  compression  qu’exerce  sur  elles  le  cylindre  colloïde 
contenu  dans  la  lumière  du  tube.  Ces  cellules  présentent  un  noyau 


Fig.  204.  — Section  d’un  tube  contenant  un  cylindre  colloïde  à couches  concentriques  e. 

a,  membrane  hyaline  du  tube;  b,  couche  de  petites  cellules  pavimenteuses  sécrétant  des  boules 
colloïdes;  e,  cylindre  à couches  concentriques.  — Grossissement  de  250  diamètres. 

assez  apparent,  dont  la  coloration,  sous  l’influence  des  réactifs,  est 
très  marquée.  D’autres  fois  on  trouve,  comme  Rindfleisch  l’a  figuré 
(voy.  fig.  204),  deux  rangées  de  cellules  épithéliales,  les  plus  externes 
cubiques  et  aplaties  avec  un  protoplasma  granuleux  et  des  noyaux, 
et  une  seconde  couche  plus  interne,  qui  offre  un  contenu  muqueux. 
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vésiculcux,  et  qui  secrète  la  substance  muqueuse  ou  colloïde  qui 
remplit  la  lumière  des  tubes  et  qui  constitue  les  cylindres. 

Quelques-uns  de  ces  cylindres  sont  formés  de  couches  concen- 
triques (e,  fig'.  204),  dont  les  plus  internes  paraissent  plus  denses  et 
se  colorent  plus  vivement,  en  brun  par  l’acide  osmique,  en  violet 
foncé  par  le  violet  de  méthylaniline  ; les  couches  les  plus  externes  se 
colorent  en  violet  pâle.  Le  carmin  neutre  s’y  fixe  aussi  inégalement 
(voy.  t.  II,  p.  5i0).  On  trouve  également,  dans  ces  tubes,  des  dé- 
tritus granuleux. 

Les  membranes  basales  des  tubes  droits  ou  des  tubes  contournés, 
plongées  dans  une  plaque  de  sclérose,  ont  une  épaisseur  qui  égale 
parfois  le  diamètre  de  la  lumière  du  tube  lui-même,  et  elles  persis- 
tent indéfiniment  en  cet  état,  incrustées  dans  un  tissu  dont  la  vita- 
lité est  nécessairement  fort  amoindrie. 

Les  autres  portions  du  parenchyme  rénal  présentent  des  tubes 
moyennement  dilatés,  dont  l’ensemble  constitue  la  partie  encore 
active  des  tubes  urinifères  ; c’est  à travers  ces  parties,  ménagées  par 
la  cirrhose,  que  s’effectue,  dans  les  derniers  temps  de  l’existence,  la 
sécrétion  urinaire. 

Les  tubes  les  moins  altérés  présentent  un  revêtement  formé  de 
cellules  à peu  près  normales,  quelquefois  hypertrophiées,  parfois 
vésiculeuses.  Souvent  elles  ne  contiennent  aucune  granulation  grais- 
seuse, mais  ces  granulations  peuvent  occuper  la  partie  basilaire  de 


Fig.  205,  — Tube  contourne  dans  une  néphrite  inlerstiliello. 

p,  paroi  hyaline  très  épaisse  en  p'  ;a,  a,  cellules  épithéliales  atrophiées  et  pavinienteuscs  ou  aplaties  ; 
c,  d,  exsudât  contenu  dans  les  tubes.  Coupe  faite  apres  l’action  de  l’acide  osmique.  — Grossissement 
de  400  diamètres. 

la  cellule  jusqu’à  la  hauteur  du  noyau.  Néanmoins,  d’une  façon  géné- 
rale, la  graisse  manque,  ou  n’existe  qu’en  très  faible  proportion. 
Aussi,  étant  donné  la  longue  durée  de  la  maladie,  y a-t-il  opposition 


G09 


NÉPHRITE  INTERSTITIELLE  d’ORIGINE  VASCULAIRE. 

entre  cette  disposition  et  celle  que  l’on  observe  dans  les  formes  chro- 
niques de  la  néphrite  dilTusc. 

La  cavité[dcs  tubes  est  libre,  ou  bien  elle  conlient  divers  produits 
d’exsudation  (boules  claires,  boules  colloïdes,  cylindres  de  diverse 
nature),  quelquefois  des  globules  sanguins  en  assez  forte  propor- 
tion (voy.  g y fig  203  et  c,  cl,  fig.  205). 

Ces  tubes  conservés  sont  groupés  deux  par  deux,  ou  en  plus  grand 
nombre,  et  sont  entourés  par  des  bandes  de  tissu  fibreux.  Ce  sonteux 


Fig.  206.  — Coupe  longitudinale  de  la  substance  corticale  dans  une  ne'plirite  interstitielle. 

a a,  tubes  atrophies  dans  du  tissu  conjonctif  1 1’ -,  b,  tubes  ayant  conserve  leur  volume  normal. 

Grossissement  de  40  diamètres. 


qui  forment  les  granulations  saillantes  à la  surface,  ou  qui  corres- 
pondent aux  taches  plus  ou  moins  opaques,  visibles  sur  les  coupes 
longitudinales  ou  transversales  du  labyrinthe. 

Quelquefois  les  granulations  sont  le  siège  d’une  injection  vascu- 
laire et  même  de  véritables  hémorrhagies  interstitielles.  On  trouve 
alors  au  microscope,  dans  le  tissu  de  la  granulalion,  de  petits  ex- 
travasals  de  globules  rouges.  Dans  plusieurs  de  ces  cas,  nous  avons 
vu,  dans  le  voisinage  des  foyers  hémorrhagiques,  des  artères  à 
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moitié  oblitérées  par  un  épaississement  de  leur  tunique  interne,  et 
dont  la  lumière  était  occupée  par  des  thrombus  fibrineux  adhérents. 
11  est  probable  que  la  thrombose  entre  pour  une  grande  part  dans 
la  production  des  hémorrhagies  capillaires,  surtout  s’il  existe  une 
maladie  du  cœur  en  même  temps  que  l’affection  rénale,  et  si  la  ten- 
sion veineuse  est  augmentée. 

On  trouve  parfois,  autour  des  glomérules,  des  amas  de  cellules 
embryonnaires,  ce  qui  semble  indiquer  qu’il  s’est  produit  une 
poussée  aiguë  à un  certain  moment  de  l’évolution  de  la  néphrite 
interstitielle. 


Par  suite  de  l’atrophie  des  tubesurinifèresde  la  substance  corticale, 
les  glomérules  se  rapprochent  les  uns  des  autres;  ils  présentent 
constamment  alors  des  altérations  de  texture  extrêmement  pronon- 
cées. Les  anses  vasculaires  qui  les  composent  offrent  un  épaississe- 
ment et  un  état  hyalin  de  leur  membrane  (Thoma).  Les  noyaux  qui 
entrent  dans  leur  structure  et  qui  les  séparent  s’atrophient;  le  glo- 
mérule  tout  entier  se  transforme  en  un  petit  bloc  fibreux  hyalin, 
dans  lequel  on  aperçoit  quelques  cellules  étoilées  ou  fusiformes  dans 
l’interstice  des  anses  vasculaires  devenues  fibreuses  et  imperméables 
au  sang.  La  capsule  de  Bowmann  épaissie,  revenue  sur  elle-même, 
doublée  par  un  tissu  conjonctif  à zones  concentricjues,  s’applique 
étroitement  sur  le  bouquet  vasculaire  modifié. 

Les  glomérules  complètement  atrophiés  ne  contiennent  aucun  élé- 
ment cellulaire;  le  tissu  conjonctif  qui  s’est  substitué  à eux  est  ho- 
mogène, d’une  densité  extrême,  quelquefois  avec  des  trousseaux  dé- 
liés de  fibres  élastiques  entremêlées  aux  faisceaux  fibreux. 

Lorsque  la  lésion  est  très  avancée,  il  existe  un  tel  retrait  du  glomé- 
rule  et  de  sa  capsule,  que  le  tout,  malgré  l’épaisseur  plus  grande  de 
cette  dernière,  ne  représente  plus  que  le  tiers  ou  le  quart  de  l’appa- 
reil glomérulo-capsulaire  normal.  L’épaississement  de  la  capsule 
est  dû,  soit  à l’hypertrophie  de  sa  paroi  hyaline  seule,  soit  à la 
production  de  tissu  fibreux  autour  d’elle.  Toutefois , la  masse 
fibreuse  qui  représente  le  vestige  de  la  capsule  et  du  glomérule  peut 
être  complètement  isolée  dans  le  labyrinthe  et  entourée  dans  toute 
son  étendue,  ou  dans  les  trois  quarts  de  son  étendue  seulement,  par 
des  tubes  contournés  sains  ou  dilatés.  Dans  le  dernier  quart  de  sa 
circonférence,  la  capsule  est  en  continuité  avec  une  zone  de  tissu 
conjonctif  qui  la  relie  au  centre  de  la  pyramide  de  Ferrein,  et  cette 
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zone  coiiLieiiL  les  restes  d’un  ou  de  plusieurs  tubes  contournés  af- 
faissés et  atrophiés. 


IiG.  207.  — Coupe  transversale  de  la  substance  corticale  d’un  rein  atteint  de  néphrite  interstitielle 

faite  au  niveau  d’une  granulation. 

Les  tubes  contournés  m,  m,  qui  constituent  la  granulation,  ont  conservé  leur  volume  normal  et  leur  re- 
vêtement épithélial.  Les  cloisons  de  tissu  conjonctif  qui  les  entourent  ne  sont  pas  épaissies.  Au 
contraire  les  tubes  urinifères  b,  c,  qui  entourent  la  granulation  sont  atrophiés  à un  très  haut  point 
en  même  temps  que  le  tissu  conjonctif  t est  très  épais  et  fibreux.  Dans  quelques  tubes  atrophies  d,  c, 
on  voit  les  cylindres  hyalins. 

Les  glomérules  a,  a,  f,  f',  sont  plus  ou  moins  atrophiés  et  fibreux.  Autour  du  glomcrule  a le  tissu 
conjonctif  est  très  épais,  dense,  et  les  tubes  urinifères  sont  arrivés  au  degré  d’atrophie  le  plus 
élevé.  Les  glomérules  f,  f,  sont  très  atrophiés  et  l'im  d’eux  f est  à peine  reconnaissable. 

A la  partie  gauche  de  la  figure,  on  voit  la  section  longitudinale  et  la  section  transversale  d’artériole« 
atteintes  d'arterite  clironiipie  : h,,  membrane  externe;  n,  membrane  moyenne  de  l’artère  dont  la 
tunique  interne  o,  tfomprise  entre  la  lamelle  élastique  p et  la  lumière  rétrécie  de  l’artère,  est  très 
épaisse  et  atteinte  d’endartérite.  — Grossissement  de  60  diamètres. 


Quand  on  examine  attentivement  les  glomérules  les  moins  altérés, 
on  ne  trouve  jamais  de  multiplication  des  cellules  de  la  capsule  de 
Bowmann,  ni  du  tissu  conjonctif  qui  sépare  les  anses  du  giomérule, 
contrairement  à ce  qui  existe  dans  les  néphrites  diffuses. 

Aussi,  dans  cette  espèce  particulière  de  cirrhose  rénale,  l’atro- 
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pliie  des  glomérules  se  fait-elle  presque  toujours  très  lentement, 
sans  phénomènes  inllaminatoires  proprement  dits.  Les  anses  du  glo- 
mérule  deviennent  hyalines,  s’épaississent  et  présentent  un  tissu 
fibroïde.  Souvent  on  voit  à l’œil  nu,  à la  surface  du  rein  décortiqué, 
de  petits  points  opaques,  gris,  durs  qui  ne  sont  autres  que  des  glo- 
mérules dont  les  anses  vasculaires  ont  subi  une  dégénérescence 
calcaire  et  dont  la  capsule  contient  des  cellules  remplies  de  granu- 
lations graisseuses  et  calcaires. 


L’examen  histologique,  dans  la  dernière  période  de  la  cirrhose 
rénale,  montre  que  la  diminution  de  volume  de  la  substance  corticale 
tient  à l’affaissement  d’une  grande  partie  du  labyrinthe.  Les  parties 
détruites  sont  représentées  par  des  zones  plus  ou  moins  épaisses 
de  tissu  conjonctif  où  l’on  retrouve  toute  la  série  des  modifications 
que  subissent  les  tubes  avant  d’arriver  à leur  atrophie  complète. 


Les  faits  que  nous  venons  de  développer  nous  conduisent  à croire 
que  la  variété  de  cirrhose  rénale  d’origine  vasculaire  est  parfaite- 
ment fondée.  Les  relations  de  la  néphrite  avec  les  lésions  des  artères 
ont  été  signalées  déjà  depuis  longtemps  par  Johnson,  puis  par  Gull  et 
Sutton,  qui  ont  eu  le  tort  de  vouloir  faire  rentrer  toutes  les  néphrites 
dans  le  cadre  de  Vartério-capülary-fibrosis ; plus  récemment  Bar- 
tels,  Debove  et  Letulle  ont  réduit  la  coïncidence  de  l’artérite  chro- 
nique et  de  la  cirrhose  rénale  aune  plus  juste  appréciation. 

Complications  de  la  cirrhose  rénale.  — Kystes.  . — A.  Les 
kystes  visibles  à l'œil  nu,  ayant  de  la  grosseur  d’un  grain  de  millet 
à celle  d’une  noisette  ou  davantage  et  remplis  d’un  liquide  transpa- 
rent ou  citrin,  sont  très  fréquents  dans  les  cirrhoses  rénales  d’ori- 
gine glandulaire  ou  vasculaire,  tandis  qu’ils  sont  rares  dans  les  né- 
phrites diffuses  chroniques.  Dans  la  néphrite  interstitielle  d’origine 
vasculaire  on  trouve  habituellement  une  dizaine  de  kystes  plus  ou 
moins  volumineux  dans  chaque  rein,  et  souvent  il  en  existe  un  beau- 
coup plus  grand  nombre.  Ces  kystes  proviennent  pour  la  plupart 
d’une  dilatation  des  tubes  urinifères.  11  est  exceptionnel  de  les  voir 
se  développer  aux  dépens  de  la  capsule  de  Bowmann.  On  peut 
saisir,  dans  les  reins  kystiques,  toutes  les  modifications  intermé- 
diaires entre  les  tubes  dilatés  et  les  kystes.  On  trouve,  en  effet,  des 
tubes  dilatés  par  places,  renlïés,  dont  l’épithélium  est  aplati,  réduit 
à l’état  de  membrane  mince  et  flottante,  tandis  que  la  cavité  du  tube 
contient  un  liquide  tenant  en  suspension  des  cellules  rondes,  granu- 
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leuses,  des  boules  hyalines  ou  colloïdes  en  quantité  plus  ou  moins 
considérable.  L’épithélium  de  ces  tubes  dilatés  est  souvent  vési- 
culeux  et  contient  des  boules  de  sécrétion  analogues  à celles  qui 
sont  libres  dans  la  cavité  du  tube.  Le  même  aspect  de  la  membrane 
épithéliale  et  du  contenu  s’observe  dans  certains  kystes  visibles  à 
l’œil  nu.  Le  liquide  contenu  alors  dans  ces  kystes  est  plus  ou 
moins  épais  et  coloré  dilïéremment  par  l’acide  osmique  suivant 
son  degré  de  concentration.  La  membrane  épithéliale  qui  en  ta- 
pisse la  cavité  est  parfois  si  délicate,  qu’elle  se  détache  pendant  la 
série  des  manipulations  destinées  à préparer  les  coupes,  et  on 
l’aperçoit  flottant  dans  la  cavité,  repliée  et  plissée  inégalement  sur 
elle-même.  Le  contenu  des  gros  kystes  est  tout  à fait  séreux,  quel- 
quefois teinté  par  le  sang.  La  cause  de  cette  dilatation  moniliforme 
des  tubes  urinifères  est,  suivant  toute  probabilité,  le  resserrement 
éprouvé  par  eux  au  niveau  des  plaques  de  sclérose,  la  compres- 
sion et  l’alrophie  qu’ils  subissent  par  places  sous  l’influence  du 
tissu  conjonctif  voisin. 

Lorsque,  au  contraire,  le  kyste  s’est  développé  dans  l’intérieur 
d’une  capsule  glomérulaire,  ce  qui  est  rare,  on  aperçoit,  en  un 
point  donné  des  coupes  successives  du  même  kyste  et  adhérant  à sa 
circonférence  un  nodule  saillant  dans  la  cavité,  qu’il  est  facile  de 
reconnaître  pour  un  vestige  du  bouquet  glomérulaire  plus  ou  moins 
atrophié.  L’origine  hématique  de  ces  kystes  est  parfois  facile  à dé- 
montrer, car  on  trouve  dans  la  capsule  des  globules  sanguins,  ou 
un  liquide  colloïde  jaunâtre  coagulé  sous  l’influence  de  l’alcool  ou 
des  bichromates,  contenant  souvent  aussi  des  globules  rouges. 

Le  tissu  périphérique  aux  kystes  montre  toujours  alors  les  lésions 
caractéristiques  de  la  néphrite  interstitielle.  Le  plus  souvent  la  paroi 
du  kyste  est  mince,  mais  quelquefois  nous  l’avons  vue  formée  par 
un  tissu  fibreux  dur,  formant  une  coque  de  consistance  presque 
cartilagineuse  et  constituée  par  du  tissu  fibreux  lamellaire  ou  cornéen 
très  peu  vascularisé. 


B.  Dans  un  certain  nombre  de  néphrites  interstitielles  très  nette- 
ment caractérisées,  avec  albuminurie,  terminées  brusquement  par 
une  urémie  comateuse,  on  trouve,  à l’autopsie,  les  deux  reins  énormes 
et  transformés  presque  complètement  en  kystes  de  toutes  dimen- 
sions, à parois  minces,  à contenu  limpide,  séreux,  louche  ou  rougi 
par  le  sang,  de  telle  sorte  que  les  reins  ressemblent  à de  grosses 
grappes  de  raisin.  Ces  dégénérescences  kystiques  du  rein  ont  été  bien 
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décrites  par  Rayer  et  Ca’iiveilhier  et  chaque  année  on  en  présent 
plusieurs  pièces  à la  Société  anatomique.  La  cavité  de  certains 
d’entre  eux  présente  quelquefois  un  liquide  albumineux,  des  cris- 
taux de  leucine,  de  tyrosine,  de  cholestérine,  d’oxalate  de  chaux  et 
du  pigment  sanguin.  Sur  les  coupes  du  tissu  rénal,  dans  les  parties 
quelquefois  très  restreintes  qui  ne  sont  pas  tout  a fait  envaliies  par 
les  gros  kystes,  on  trouve  une  grande  quantité  de  tissu  fibreux  ou 
embryonnaire,  et  des  tubes  dilatés  en  voie  de  transformation  kys- 
tique. Le  revêtement  épithélial  de  ces  tubes  dilatés  montre  souvent 
par  places  des  cellules  vésiculeuses  ou  aplaties,  unies  les  unes  aux 
autres  sous  forme  de  membrane  flottante;  leur  contenu  offre  sou- 
vent des  boules  claires  vésiculeuses  ou  colloïdes.  La  même  paroi 
et  le  même  contenu  s’observent  sur  les  coupes  des  petits  kystes.  Les 
kystes  plus  volumineux  montrent,  dans  leur  paroi,  une  circulation 
capillaire  indépendante,  une  membrane  plus  ou  moins  épaisse  et  un 
revêtement  d’épithélium  plat  sous  forme  de  membrane. 

G.  Dans  les  néphrites  interstitielles  arrivées  au  dernier  degré  de 
l’atrophie,  nous  avons  vu  plusieurs  fois  la  substance  corticale,  fine- 


Fig.  208.  — Seclion  faite  à l’état  frais  perpeiuliculaircnient  à la  surface  du  rein.  La  surface  du  rein 
m,  m',  dépouillée  de  sa  capsule  fibreuse,  est  hérissée  de  kystes,  les  uns  vides,  o,  les  autres  pré- 
sentant un  contenu  colloi'de  et  des  cylindres  granuleux,  c.  On  voit  en  n la  masse  colloïde  à couches 
concentriques  de  plusieurs  de  ces  petits  kystes. — b,  paroi  d’un  kyste  multiloculaire  dont  le  cylin- 
dre granuleux,  c,  se  continue  en  d dans  un  tube  urinifere;  a',  paroi  d’un  kyste  qui  est  tapissé  de 
cellules  épitheliales  b'  et  qui  contient  une  substance  colloïde  disposée  en  couches  concentriques,  au 
centre  de  laquelle  se  trouve  un  cylindre  granuleux;  v,  artériole  dont  les  tuniques  sont  épaissies. 
— Grossissement  de  60  diamètres. 

ment  grenue  à sa  surface,  présenter  un  aspect  réfringent  et  semi- 
transparent  dû  à la  présence  d’une  infinité  ôe  kystes  microscopiques 
à contenu  colloïde.  Chacune  des  saillies  est  formée  par  un  petit 
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kysle  presque  invisible  à l’œil  nu.  Ces  kystes  sont  quelquefois  si 
rapprochés  les  uns  des  autres,  qu’une  section  longitudinale  passant 
par  la  surface  du  rein  les  montre  hérissant  cette  surface  comme  au- 
tant de  petits  grains  en  grappe  et  au  contact  les  uns  des  autres.  Le 
contenu  colloïde  de  ces  petits  kystes,  dont  le  centre  est  souvent  plus 
foncé  que  la  périphérie,  résulte  du  dépôt  successif  de  couches  régu- 
lièrement concentriques.  Ils  sont  développés  dans  l’intérieur  des 
tubes  urinifères  dont  le  conduit  présente  des  étranglements  en  cha- 
pelet. La  membrane  du  tube  qui  forme  leur  paroi  est  tapissée  d’une 
couche  unique  de  cellules  plates,  quelquefois  légèrement  grenues  et 


Fig.  209.  — Section  du  rein  dans  un  cas  de  néphrite  interstitielle  très  avancée. 

«,  tissu  conjonctif  formé  de  fibres  et  de  cellules  plates  ; b,  section  d’un  tube  urinifère  atrophié  qui 
présente  au  milieu  de  sa  lumière  la  section  d’un  petit  cylindre  colloïde;  h,  un  tube  urinifère  con- 
tenant aussi  un  cylindre  colloïde  et  dont  les  cellules  épithéliales  sont  aplaties;  g,  tube  urinifère; 
c,  cellules  plates  de  revêtement  d’un  kyste  formé  aux  dépens  d’un  tube  urinifère  et  qui  contient 
une  substance  colloïde  e à lames  concentriques  et  un  amas  granuleux  central  f,  formé  de  granula- 
tions hématiques;  V,  vaisseau  sanguin.  — Grossissement  de  200  diamètres. 

conservant  encore  un  dernier  vestige  de  leur  état  granuleux  normal. 
Ces  cellules  possèdent  un  noyau  ovoïde  ou  discoïde  aplati.  A côté  de 


Fig.  210.  — Section  d'un  tube  urinifère  transformé  en  un  petit  kyste  colloïde. 

Le  tissu  conjonctif  a est  fibreux  et  formé  de  fibres  parallèles  à la  paroi  du  kyste.  Les  cellules  épi- 
théliales b sont  plus  ou  moins  aplaties  et  munies  de  noyaux.  En  dehors  de  cette  couche  on  voit 
des  cellules  colloïdes  c et  au  milieu  de  la  figure  une  masse  colloïde  e,  formée  de  couches  concen- 
triques. — Grossissement  de  250  diamètres. 


C 


ces  kystes,  on  voit  des  sections  de  tubes  urinifères  très  atrophiés  et 
qui  sont  néanmoins  remplis  par  un  cylindre  colloïde.  Les  kystes 
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eux-mêmes  conlicnnent  1res  souvent  un  cylindre  colloïde  ou  granu- 
leux, qu’on  peut  voir  parfois  se  prolonger  dans  la  cavité  d’un  tube 
situé  sur  un  plan  inférieur  {d,  lig.  208). 

Les  kystes  colloïdes  offrent  la  meme  structure.  On  y trouve  aussi 
une  membrane  byaline  sans  éléments  cellulaires,  appliquée  contre 
le  tissu  conjonctif  qui  est  tassé  autour  d’elle.  Dans  ce  tissu,  les  élé- 
ments cellulaires  sont  aplatis  et  dirigés,  comme  les  fibres,  suivant 
des  cercles  concentriques  à la  capsule  du  kyste.  A l’intérieur  de  cette 
membrane  capsulaire,  on  trouve  un  revêtement  complet  de  cellules 


Fig.  211.  — Section  d’un  kyste  à contenu  colloïde  plus  volumineux  que  le  précédent. 

<1,  tissu  conjonctif  fibreux;  b,  revêtement  épithélial  formé  par  des  cellules  plates.  A l’intérieur  de 
ces  cellules  il  existe  plusieurs  couches  de  cellules  colloïdes  c,  qui  se  détruisent  et  se  confondent 
en  une  masse  colloïde  grenue  e.  — Grossissement  de  250  diamètres. 

soit  cubiques  dans  les  petits  kystes,  soit  un  peu  aplaties  dans  les 
kystes  plus  distendus,  mais  présentant  toujours  un  noyau.  En  de- 
dans de  cette  première  couche,  on  en  voit  souvent  une  ou  deux 
autres  qui  ne  possèdent  pas  de  noyaux  et  qui  sont  globuleuses, 
sphériques,  transparentes , transformées  en  petits  blocs  arrondis 


Fig.  212.  — Néphrite  interstitielle  et  kystes  colloïdes  du  rein. 

A,  petits  kystes  provenant  de  la  distension  de  glomérules  : a,  vestige  des  vaisseaux  en  partie  atro- 
phiés des  gloniérules  devenus  kystiques  ; B,  tubes  urinifères ; C,  stroma  épaissi  du  rein.  — Gros- 
sissement de  40  diamètres. 

de  substance  colloïde.  C’est,  croyons-nous,  par  la  fusion  de  ces 
éléments  que  se  forme  la  substance  colloïde  qui  remplit  le  kyste. 
Cette  substance  est  tantôt  homogène,  tantôt  grenue  (c,  fig.  211), 
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iMiilol  l'ormée  de  couches  coiicenlriques  Iraiispai’enles,  rélringerites, 
légèceinenl  leiiilées  en  jaune,  surLoulau  cenlre  de  la  ligure  (voy./,  e, 
lig.  201)  el  210).  L’acide  acétique,  en  gonOaiU  toute  la  niasse,  fait 
disparaîlce  l’apparence  de  ces  cercles  concentriques.  Au  centre 
même,  on  aperçoit  soit  un  véritable  cylindre  colloïde  plus  ancien, 
plus  rérringent  et  plus  jaune  que  les  couches  j)ériphériques,  soit  une 
petite  masse  de  granulations  jaunes  qui  proviennent,  suivant  toute 
probabilité,  de  globules  rouges  du  sang  modifiés.  Tout  porte  à penseï' 
(ju’après  la  destruction  par  i’inflanimation  des  cellules  normales  des 


Fiü.  “ÎIL!.  — Coupe  lies  deux  luîtes  uriiiifèrcs  kyslii]ucs  remplis  de  malière  colloïde  a au  milieu 
de  laquelle  on  voit  des  cylindres  hyalins  de  meme  nature  U b'. 

tubes  contournés,  il  s’est  reformé  des  cellules  n’ayant  plus  les  carac- 
tères des  cellules  sécrétoires,  mais  alïectant  la  forme  cubique  ou 
aplatie,  et  que  ces  cellules  subissent  la  transformation  colloïde  et  se 
fusionnent  en  une  substance  colloïde  dont  la  masse  va  s’agrandis- 
sant par  le  dépôt  de  couches  successives,  en  même  temps  que  de 
nouvelles  cellules  deviennent  colloïdes  à la  périphérie.  Dans  cette 
conception  de  la  formation  du  contenu  des  kystes,  le  centre  et  les 
couches  centrales  seraient,  par  conséquent,  les  plus  anciennement 
formés. 

Ces  kystes  ne  sont  pas  toujours  constitués  par  la  distension  en  un 
point  d'un  seul  tube  : plusieurs  de  ces  kystes,  en  effet,  peuvent  se 
fondre  en  un  seul  lorsque  le  tissu  conjonctif  forme  autour  de  plu- 
sieurs d’entre  eux  une  enveloppe  fibreuse  commune. 

Dans  ces  reins,  les  glornérules  sont  fibreux  ou  en  voie  de  transfor- 
mation fibreuse.  Quelques-uns  sont  dilatés.  Le  bouquet  glomérulaire 
est  alors  plus  ou  moins  atrophié  et  relégué  dans  un  point  de  la  péri- 
phérie de  la  capsule  de  Bowmann,  tandis  que  tout  le  reste  de  cette 
capsule  est  rempli  d’une  masse  colloïde  transparente  tenant  en 
suspension  des  cellules  dégénérées  et  des  cellules  lymphatiques. 

Dans  quelque  sens  que  les  coupes  soient  dirigées,  il  est  souvent 
impossible  de  reconnaître  la  structure  noianale  du  rein  ; en  aucun 
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point  011  ne  retrouve  les  tubes  de  Ilenle  ni  les  tubuli  contorli.  L’as- 
pect des  coupes  est  uniforme,  les  tubes  présentent  sur  les  coupes 
transversales  et  longitudinales,  une  section  résulièrement  circulaire 
OU  légèrement  elliptique,  en  aucun  point  ils  ne  sont  vus  suivant  leur 
longueur.  Cette  disposition  indique  bien  que  les  tubes  ont  été  dé- 
composés en  une  série  de  petits  tronçons  d’égal  volume,  à peu  près 
régulièrement  sphériques,  ou  encore  que  chaque  tube,  par  le  pi'o- 
grès  de  la  sclérose,  s’est  atrophié  de  plus  en  plus  et  a été  réduit  à un 
très  petit  volume;  la  première  hypothèse  est  la  plus  vraisemblable. 
La  physionomie  des  lésions  arrivées  à ce  degré  ne  permet  pas  de 
reconstituer  aisément  les  phases  successives  de  leur  évolution  anté- 
rieure (voyez  plus  bas  Kystes  du  rein). 


D.  Adénomes.  — Nous  ne  dirons  qu’un  mot  des  adénomes,  tu- 
meurs qui  ont  été  observées  accidentellement  au  cours  de  la  néphrite 
interstitielle.  Ces  adénomes  ont  été  étudiés  par  Sturm,  en  1875,  et 
par  M.  Sabourin  {Contribution  à l'étude  de  la  cirrhose  rénale^ 
in  Arch.  de  phys.,  janv.  1882). 

Suivant  M.  Sabourin,  ces  tumeurs  sont  de  deux  espèces  : 1°  les 
tumeurs  à épithélium  cylindrique  ou  à type  rénal  qui  naîtraient 
directement  des  tubes  du  rein  dans  la  granulation  de  Bright  ; 2"  les 
tumeurs  à épithélium  cubique,  naissant  aux  dépens  des  tubes  ré- 
naux dont  l’épithélium  s’est  atrophié  et  est  devenu  indifférent.  Au 
point  de  vue  histologique,  les  adénomes  du  rein  seraient  des  épilhé- 
liomes  métatypiques  ; au  point  de  vue  symptomatique,  ce  sont  des 
tumeurs  bénignes. 

Se  fondant  sur  ce  fait  qu’ils  sont  presque  toujours  sous-capsu- 
laires, Grawitz  et  Israël,  dans  un  récent  mémoire  {Arch.  de  Vir- 
chow, 1883),  émettent  l’opinion  que  ces  tumeurs  sont  peut-être  dues 
au  développement  de  portions  de  la  capsule  surrénale  restées  adhé- 
rentes à la  surface  du  rein  pendant  la  vie  intra-utérine. 


E.  La  néphrile  interstitielle  peut,  de  même  que  les  néphrites 
diffuses,  être  compliquée  par  une  dégénérescence  amyloïde  portant 
sur  les  parois  des  vaisseaux  sanguins  et  des  tubes  urinifères.  Nous 
avons  même  vu  cette  dégénérescence  dans  un  rein  extrêmement 
atrophié,  dont  la  substance  corticale  était  transformée  tout  entière 
eu  kystes  colloïdes  microscopiques.  Dans  ce  fait,  la  dégénérescence 
amyloïde  portait  surtout  sur  les  artérioles  et  partiellement  sur  les 
anses  alomér niai  res. 


NÉPHRITES  LIÉES  A LA  PRÉSENCE  DES  RACTÉRIES. 


T)  H) 

Rein  sénile.  — La  néphiâte  interstitielle,  soit  généralisée,  soit 
partielle,  se  présente  souvent  sans  qu’il  y ait  albuminurie,  ce  qui 
montre  bien  que  la  lésion  inflammatoire  du  tissu  conjonctif  n’est 
pas  à elle  seule  suffisante  pour  déterminer  le  passage  de  ralbumine 
dans  les  urines. 

On  observe  quelquefois  une  néphrite  interstitielle,  dans  l’état  sé- 
nile, avec  une  artérite  chronique  portant  sur  plusieurs  grosses  artères 
et  en  particulier  sur  l’artère  rénale  et  ses  branches.  Les  lésions  du 
parenchyme,  les  atrophies  et  dégénérescences  partielles  des  cellules 
des  tubuli  paraissent  être  sous  la  dépendance  des  lésions  vasculaires 
(Sadler,  thèse  de  Nancy,  1879).  M.  Ballet,  dans  un  mémoire  sur  le 
rein  sénile  de  méciccinc,  1881),  conclut  que,  chez  le  vieillard, 

l’atrophie  des  reins  se  fait  pièce  par  pièce,  tube  par  tube,  et  suivanl 
un  mécanisme  identique  à celui  qui  préside  aux  altérations  du  rein 
chez  les  goutteux  et  les  saturnins.  Il  ne  nous  semble  pas  démontré 
qu’il  en  soit  ainsi,  et  nous  pensons  que  le  collapsus  et-l’aflaissement 
de  certains  tubes  sont  aussi  souvent  secondaires  à des  lésions  arté- 
rielles.Ces  lésions  n’aboutissent  pas  toujours  à une  véritable  néphrite 
interstitielle  et  peuvent  être  ^circonscrites  à de  petits  départements 
du  rein. 

L’atrophie  et  le  collapsus  des  tubes  dans  des  parties  limitées  du 
rein  et  le  tassement  du  tissu  conjonctif  à la  périphérie  des  tubes 
atrophiés,  chez  les  vieillards,  peuvent  être  dus  simplement  à l’état 
granuleux  et  à l’atrophie  de  l’épithélium. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’albuminurie  n’est  presque  jamais  liée  à ces 
divers  états  du  rein  sénile. 


Une  néphrite  interstitielle  partielle,  aiguë  ou  chronique,  s’observe 
autour  des  tumeurs  du  rein  et  en  particulier  de  celles  dont  le  tissu 
se  rapproche  du  tissu  conjonctif.  C’est  ce  qui  arrive  autour  des 
gommes  syphilitiques,  des  granulations  tuberculeuses  et  des  fibromes. 
Nous  avons  déjà  dit  que  les  infarctus  guéris  étaient  représentés  par 
une  cicatrice  fibreuse,  déprimée,  au  milieu  de  laquelle  on  retrouve 
quelques  vestiges  des  tubes  et  des  glomérules  atrophiés. 


NÉPHRITES  LIÉES  A LA  PRÉSENCE  DES  BACTÉRIES  DANS  LE  REIN 

Les  bactéries  pathogènes  déterminent  vraisemblablement,  par 
leur  passage  dans  le  rein,  les  néphrites  diffuses  aiguës  observées 
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dans  les  maladies  infectieuses  (fièvres  éruptives,  érysipèle,  pneu- 
monie, diphthérie,  fièvre  typhoïde,  etc.).  Nous  avons  déjà  décrit  ces 
néphrites  et  nous  ajouterons  seulement  que,  d’une  façon  générale,  les 
bactéj’ies  propres  à ces  différentes  maladies  infectieuses  arrivent 
avec  le  sang  et  passent  en  plus  ou  moins  grande  quantité  dans  les 
tubes  urinifères  et  de  là  dans  les  urines  (Bouchard,  Kannenberg). 
Mais  les  bactéries  peuvent  suivre  un  chemin  inverse,  et  pénétrer 
dans  l’uretère  et  le  bassinet,  en  remontant  de  la  vessie  atteinte 
de  cystite  purulente,  à la  suite  de  calculs,  par  exemple  (Klebs). 
A cette  catégorie  de  faits  se  rattachent  aussi  les  pyélo-néphrites  en 
rapport  avec  la  compression  des  uretères  par  des  tumeurs.  Les  abcès 
métastatiques  dus  à l’infection  purulente  et  à la  suppuration  diffuse 
du  rein  constituent  une  autre  série  de  lésions  dans  lesquelles  les  mi- 


crobes de  la  pyohémie,  circulant  dans  le  sang,  déterminent  des  coa- 
gulations de  ce  liquide,  des  thromboses  ou  des  embolies  capillaires 
avec  oblitération  des  vaisseaux. 

La  pathogénie  de  ces  diverses  affections  rénales  observées  chez 
riiomme  est  encore  entourée  d’une  certaine  obscurité,  surtout  parce 
que  l’examen  microscopique  est  fait  vingt-quatre  ou  trente-six 
heures  après  la  mort,  à un  moment  où  les  bactéries  delà  putréfac- 
tion ont  eu  le  temps  de  se  développer.  11  est  nécessaire,  pour  com- 
prendre cette  pathogénie,  de  relater  un  certain  nombre  des  expé- 
riences sur  lesquelles  elle  repose. 

Tout  d’abord  on  peut  considérer  comme  constant  que  l’urine  des 
animaux  et  de  l’homme  bien  portants  ne  contient  point  de  bactéries 
(Pasteur). 


V Certaines  formes  de  bactéries  circulent  dans  le  sang  du  rein 
^ans  inoduire  de  coagulations  fibrineuses  ni  de  lésions  manifestes 
du  parenchyme  rénal. 

Dans  le  charbon  expérimental  aigu,  tel  qu’on  le  détermine  par 
l’injection  dans  le  tissu  cellulaire  du  cobaye  d’une  goutte  de  liquide 
de  culture  du  charbon  virulent,  l’animal  meurt  au  bout  de  vingt- 
([iiatre  heures.  Le  sang  de  tous  les  organes,  du  rein  notamment,  est 
rempli  de  bactéridies  charbonneuses  sans  qu’il  y ait  d’oblitération 
des  vaisseaux.  Cependant  les  cellules  rénales  sont  absolument  nor- 
males. Par  l’examen  direct  de  l’urine  au  microscope,  on  ne 
trouve  un  certain  nombre  de  bactéries  que  si  ce  liquide  contient 
un  j)eu  de  sang.  Cependant  la  culture  de  l’ urine,  môme  lorsqu’elle 
renferme  ti’O})  peu  de  bactéries  pour  qu’on  les  découvre  facilement 
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au  microscope,  donne  des  résultats  positifs  (Strauss  et  Chamberland, 
Archives  de  physiologie,  1883).  Parmi  les  diverses  maladies  pro- 
duites par  l’injection  chez  les  animaux  des  infusions  de  viande  ou  . 
de  sang-  putréfiés,  Koch  (1)  a déterminé  une  septicémie  des  souris 
causée  par  des  bacilles  extrêmement  petits  et  une  septicémie  du 
lapin  due  à des  bacilles  ovoïdes  et  plus  volumineux.  Dans  ces  deux 
maladies  septiques  expérimentales,  le  sang  du  rein,  les  anses  glo- 
mérulaires en  particulier,  contenaient  de  grandes  quantités. de  ces 
bactéries  sans  qu’il  y eût  d’arrêt  de  la  circulation,  ni  de  thrombose, 
ni  d’abcès,  ni  de  lésions  du  parenchyme  cellulaire. 

L’un  de  nous  a étudié,  en  commun  avec  Berlioz  (2),  les  conditions 
du  passage  dans  le  rein  des  bacilles  de  l’infusion  du  jéquirity.  Ce 
liquide,  injecté  à très  petite  dose,  2 ou  3 gouttes,  sous  la  peau  d’une 
grenouille,  donne  lieu  à une  généralisation  de  bacilles  dans  le  sang 
terminée  par  la  mort  au  bout  d’une  huitaine  de  jours.  Les  coupes 
du  rein  montrent  alors  une  quantité  colossale  de  bacilles  dans  tous 
les  vaisseaux  et  quelques-uns  de  ces  organismes,  soit  dans  la  cavité 
des  2;lomérules,  soit  dans  la  lumière  des  tubes  urinifères.  L’urine 
recueillie  dans  la  vessie  contient  aussi  des  bactéries.  Cependant, 
bien  que  la  présence  dans  le  sang  et  l’élimination  de  ces  orga- 
nismes par  l’urine  aient  duré  pendant  plusieurs  jours,  les  cellules 
des  tubes  urinifères  paraissent  normales;  la  cavité  des  tubes  n’est 
pas  dilatée  et  ne  renferme  pas  de  produits  de  sécrétion  patholo- 
giques. Si  l’on  injecte  une  grande  quantité,  2 ou  3 centimètres 
cubes,  de  l’infusion  du  jéquirity  dans  une  veine  apparente  de 
l’oreille  d’un  lapin,  on  pourra  déterminer  le  moment  précis  où  se 
fait  l’élimination  des  bactéries  par  les  urines.  Celles-ci  apparaissent 
dans  la  vessie  une  heure  et  demie  après  l’injection. 

2°  Certaines  formes  de  bactéries  déterminent  des  îlots  inflaynma- 
toires,  des  infarctus,  des  cd)cès  métastatiques  ou  une  suppuration 
diffuse  liés  à la  coagulation  du  sang  et  et  F oblitération  partielle  des 
vaisseaux. 

Cette  proposition  résulte  des  expériences  de  Coze  et  Feltz, 
qui  ont  déterminé  chez  les  lapins  des  abcès  métastatiques  par 
l’injection  sous-cutanée  d’infusion  de  chair  musculaire  putréfiée,  et 

(1)  UnlersuchuiKjen  über  die  Ætiolorjie  der  Wundifeclionskrankheiten.  Leip.siü- 
1878. 

(2)  Cornil  et  Berlioz,  Archives  de  physiologie,  3"  série,  t.  If,  p.  AAi. 
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de  celles  de  Kocli,  qui  a donné  une  très  bonne  description  histo- 
logique de  ces  lésions.  Pasteur,  en  injectant  dans  les  veines  des  ani- 
maux des  cultures  de  son  microbe  pyogène,  pris  dans  l’eau  de  Paris, 
a produit  des  abcès  métastatiques  dans  tous  les  organes,  dans  le 
rein  en  particulier.  Toutes  ces  recbercbes  concourent  à nous  rnon- 
li  er  les  microbes  de  la  pyohémie  comme  des  micrococci  ou  des  diplo- 
cocci  souvent  disposés  en  chaînettes.  Dans  les  abcès  métastatiques 
du  rein,  à leur  début,  on  trouve,  dans  le  loyer  de  suppuration,  les 
vaisseaux  capillaires  intercanaliculaires  et  les  anses  des  glomérules 
remplis  de  micrococci  disposés  deux  par  deux  ou  en  zooglée.  La 
circulation  sanguine  est  ralentie  ou  interceptée  dans  un  territoire 
vasculaire  plus  ou  moins  considérable,  la  fibrine  du  sang  se  coagule, 
et  le  tissu  périphérique,  tissu  conjonctif  et  tubuli,  se  remplissenl 


l’iG.  214.  — Coupe  d’un  glomérulc  dont  plusieurs  anses  sont  remplies  de  miccrococci  (d’après  Babès). 

g,  anses  glomérulaires  libres;  anses  remplies  de  zooglées  de  micrococci  ; t',  artériole  aUcrente 
remplie  des  mêmes  microbes.  — Grossissement  de  400  diamètres. 

(le  cellules  lymphatiques  et  de  microbes.  La  mortification  des  élé- 
ments préexistants  du  tissu,  les  petits  foyers  de  pus  en  sont  la  con- 
séquence. 

Dans  la  péritonite  purulente  puerpérale  ; il  peut  y avoir  des 
microbes  en  chaînettes  disséminés  dans  les  tubes  et  dans  le  tissu 
conjonctif  du  rein,  sans  abcès  miliaires. 


Néphrite  suppurative.  — L’inllammation  suppurative  du  rein  se 
montre  chez  l’boinme  sous  la  forme  de  petits  foyers  ou  abcès  méta- 
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sialiques  ou  d’infillralion  dilTuse.  Elle  peut  cire  liée,  soit  à une 
pyoliémie  de  cause  générale  consécutive  à un  grand  Iraumatisme 
chirurgical,  aux  suites  d’une  opération,  à une  fièvre  puerpérale,  à 
une  endocardite  ulcéreuse,  à la  fièvre  typhoïde,  aux  affections  mé- 
dullaires accompagnées  d’ulcères  de  déeuhitus,  etc.  Le  point  de 
départ  d’une  autre  série  de  néphrites  suppuratives  se  trouve  dans 
une  affection  de  la  vessie  ou  de  l’uretère,  calculs,  inlïammation 
catarrhale  et  purulente,  néoplasmes  de  la  vessie  ou  de  l’utérus  ou 
des  oro-ânes  voisins  des  voies  d’excrétion  de  l’iirine. 


1°  Abcès  métastatiques.  — On  peut  les  étudier  à différents  états 
de  développement  sur  le  même  rein  lorsqu’ils  sont  récents  ; après 
avoir  enlevé  la  capsule  fibreuse,  on  découvre,  à la  surface  du  rein, 
des  îlots  isolés  ou  des  agglomérations  circulaires  de  petites  saillies 
miliaires,  les  unes  d’un  rouge  foncé,  les  autres  blanches  ou  jaunes  à 
leur  centre  ou  dans  toute  leur  masse,  ces  dernières  étant  entourées 
d’une  zone  de  congestion.  Lorsqu’on  coupe  le  rein  suivant  son 
grand  diamètre  au  milieu  d’une  agglomération  de  pareils  petits 
foyers  miliaires,  on  voit  qu’ils  se  continuent  dans  la  substance  cor- 
ticale et  médullaire  en  suivant  la  disposition  des  artérioles  rénales. 
Souvent  ces  agglomérations  de  petits  abcès  présentent  la  forme  d’un 
cône  dont  la  base  est  à la  périphérie  du  rein.  Sur  la  section  de  ces 
petits  îlots,  on  voit  d’abord  un  liquide  séro-purulent  infiltré  dans  le 
tissu  rénal  ; plus  tard  le  pus  se  collecte  sous  forme  d’une  gouttelette 
située  au  centre  de  l’îlot  et  l’abcès  s’étend  et  s’agrandit  de  façon  à 
avoir  le  volume  d’une  lentille  ou  d’un  petit  pois.  Quelquefois  on 
trouve  en  même  temps  de  petits  kystes  qui  existaient  antérieurement 
à la  pyohémie  et  qui  contiennent  un  liquide  puriforme.  Par  suite  de 
l’agrandissement  et  de  la  liquéfaction  de  chacun  des  petits  îlots  voi- 
sins dans  une  agglomération,  il  se  forme  un  abcès  plus  ou  moins 
volumineux  dû  à la  confluence  de  plusieurs  abcès. 

Lorsqu’on  examine  au  microscope  une  coupe  d’un  îlot  récent  où 
les  bactéries  sont  colorées  avec  le  violet  B de  méthyl,  on  voit  que  les 
vaisseaux  capillaires,  les  anses  des  glomérules  et  les  artérioles  affé- 
rentes des  glomérules  sont  remplis  par  places  de  micrococci  sou- 
vent réunis  en  zooglée  et  oblitérant  partiellement  les  vaisseaux 
(voy.  fig.  214).  Souvent  une  ou  plusieurs  anses  des  glomérules  en 
sont  entièrement  distendues.  La  lumière  des  vaisseaux  présente  en 
même  temps  de  la  fibrine  coagulée  en  réseau  et  contenant  dans  ses 
mailles  quelques  cellules  lymphatiques  et  des  micrococci  disséminés. 
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Au  pourlour  des  vaisseaux  capillaires  inlerliibulaires,  dans  la  caviir 
des  glomérules  et  dans  la  lumière  des  tubes  compris  dans  l’îlot 
inflammatoire,  il  existe  des  cellules  lymphatiques  migratrices.  Les 
cellules  épithéliales  des  tubuli  sont  devenues  granuleuses  et  sont 
en  voie  de  mortification.  Bientôt  il  se  développe,  au  pourtour  du 
point  où  la  circulation  est  arretée,  une  congestion  et  une  inflamma- 
tion suppurative. 

Telles  sont  les  lésions  caractéristiques  observées  au  début  de  la 
Ibrmation  des  abcès  métastatiques  dus  à la  pyohémie  consécutive 


peuvent  se  présenter  dans  l’endocardite  ulcéreuse  ou  végétante,  et 
quelquefois  dans  la  fièvre  typhoïde,  en  connexion  surtout  avec  les 
ulcères  profonds  et  gangreneux  dus  au  décubitus.  A la  place  d’abcès 
miliaires,  on  peut  rencontrer  en  pareil  cas  des  infarctus  non  sup- 
purés,  dus  aux  mêmes  lésions  des  vaisseaux  et  à des  thromboses  liées 
à la  présence  de  bactéries. 

Dans  l’ostéomyélite,  il  existe  aussi  quelquefois  des  abcès  entourés 
d’un  tissu  hémorrhagique  et  nécrosé.  Les  vaisseaux  et  en  particuliei' 
les  anses  des  glomérules  contiennent  des  zoogiées  de  micrococci. 


2“  Les  foyers  purulents  consécutifs  aux  petits  abcès  miliaires  con- 
tiennent un  pus  bien  lié,  jaunâtre,  épais  et  leur  paroi  est  formée  par 
le  tissu  du  rein  congestionné.  Lorsqu’ils  sont  plus  anciens,  le  pus 
est  plus  ou  moins  altéré,  quelquefois  épaissi  par  son  mélange  avec 
des  sels  calcaires,  ou  au  contraire  séreux  et  grisâtre,  ou  fétide.  La 
poche  pariétale  est  formée  alors  d’une  véritable  membrane  conjonc- 
tive. Il  peut  se  faire  que  des  foyers  purulents,  après  la  résorption 
du  pus,  laissent  à leur  place  un  kyste  séreux  ou  une  cicatrice  avec 
condensation  atrophique  du  tissu  voisin.  Les  abcès  du  rein  s’ouvrent 
quelquefois  dans  les  calices  ou  le  bassinet  et  donnent  lieu  à une 
ulcération  tomenteuse,  irrégulière,  suppurative  de  la  muqueuse  de 
ces  derniers. 

Les  grands  abcès  du  rein  peuvent  s’ouvrir  : a,  dans  le  bassinet,  ce 
qui  est  une  voie  relativement  favorable,  car  ils  sont  alors  évacués 
par  les  urines;  ô,  dans  une  partie  de  l’intestin,  le  côlon,  le  duo- 
dénum (Bayer,  Allas,  pi.  19;  Gintrac,  Journal  de  Bordeaux,  avril 
1807);  c,  à l’extérieur,  à travers  les  parois  abdominales  et  particu- 
lièrement au  niveau  de  la  région  lombaire  ; d,  dans  le  péritoine,  où 
ils  déterminent  une  péritonite  rapidement  mortelle;  e,  à travers  le 
diaphragme,  le  poumon  et  les  bronches  (Bayer,  Allas,  [>1.  51);  f,  dans 
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nn  cas  de  Uayeu  {Allas,  pl.  20,  dg'.  2)  le  foie  claiL  ulcéré  el  forniail, 
la  paroi  d’un  abcès  cpii  lui  était  commun  avec  le  rein.  On  a vu  aussi 
un  aljcès  splénique  communiquer  avec  une  poche  purulente  du  rein 
(Roscnstein'). 

Dans  plusieurs  cas,  la  néphrite  suppurée  paraît  s’ctre  terminée 
pai*  une  véritable  gangrène  du  rein.  Mais  il  faut  bien  se  garder  de 
confondre  avec  la  gangrène  la  décomposition  cadavérique  si  hâtive 
dans  les  inllammations  suppuratives. 


8”  Suppuration  diffuse.  — Elle  survient  à la  suite  des  contusions, 
des  traumatismes,  à la  suite  des  inflammations  propagées  par  l’inter- 
médiaire  des  conduits  excréteurs,  causées  par  des  calculs  du  bassinet 
et  des  uretères,  à la  suite  de  la  rétention  d’urine,  dans  le  carcinome 
utérin,  dans  le  coui*s  des  maladies  de  la  moelle  épinière,  etc.  La 
lésion  est  plus  ou  moins  étendue;  elle  peut  affecter  un  point  très 
circonscrit  de  run  des  deux  reins,  ou  bien  envahir  plus  ou  moins 
les  deux  glandes  à la  fois. 


Elle  débute  par  la  congestion  et  la  tuméfaction  du  rein  et,  sur  une 
coupe  de  l’organe,  du  sang  s’en  écoule  en  assez  grande  abondance  ; 
lorsqu’on  a lavé,  la  rougeur  générale  diminue,  mais  on  peut  voir 
de  véritables  ecchymoses,  soit  l’ouges,  soit  ardoisées,  dues  à des 
apoplexies  sanguines  dans  le  tissu  conjonctif  du  rein,  dans  la 
capsule  des  glomérules  et  dans  les  tubes  urinifères.  Dans  les  points 
correspondants,  la  capsule  fibreuse  du  rein  est  fortement  injectée 
et  présente  des  arborisations  vasculaires  et  meme  des  ecchymoses 
rouges  ou  de  couleur  ardoisée.  Lorsque,  dans  une  autopsie,  on 
observe  une  congestion  aussi  prononcée  du  rein,  il  est  rare  que 
dans  un  point  quelconque  on  ne  trouve  pas  du  pus  formé,  soit 
qu’il  existe  un  ou  plusieurs  petits  abcès,  soit  que  la  cavité  pré- 
existante d’un  kyste  rénal  se  soit  remplie  de  pus.  Très  souvent, 
en  effet,  la  suppuration  est  un  état  aigu  surajouté  à une  lésion 
chronique  du  rein,  surtout  à une  affection  calculeusc  ou  à une  réten- 
tion d’urine. 

Le  rein,  dont  la  forme  générale  est  conservée,  est  augmenté  de 
volume  et  il  peut  être  complètement  infiltré  de  pus  aussi  bien  dans 
la  substance  corticale  que  dans  les  pyramides  ; il  apparaît  jaune  et 
opaque  à sa  surface  lorsqu’on  a enlevé  sa  capsule.  Sur  une  surface 
de  section,  sa  couleur  est  jaune,  opaque;  par  une  pression  latérale 
on  fait  écouler  du  pus  en  nappe;  ce  pus  est  épais  et  bien  lié.  Lors- 
qu’on a lavé  la  surface  de  section,  on  voit  que  le  tissu  rénal  est 
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infiltré  par  le  pus  et  qu’il  est  devenu  friable.  Dans  ce  cas,  lorqu’on 
examine  une  mince  section  au  microscope,  on  voit  un  grand  nombre 
de  corpuscules  de  pus,  aussi  bien  dans  le  tissu  cellulaire  que  dans 
l’intérieur  des  tubes  du  rein. 

Le  plus  souvent  l’infiltration  puriforme  occupe  la  substance  corti- 
cale, mais  elle  peut  se  limiter  aux  mamelons  et  aux  pyramides  de 
Malpiglii. 

Dans  la  suppuration  diffuse  comme  dans  les  foyers  métastatiques, 
que  l’inflammation  rénale  soit  primitive  ou  consécutive  à la  suppu- 
ration de  la  vessie  et  des  uretères,  on  trouve  dans  les  vaisseaux  ou 
dans  le  parenchyme  des  micrococci  qui  en  sont  l’agent  essentiel. 


§ 3.  — Lésions  du  rein  consécutives  sV  roblitération  de  l’uretère. 


Quand  l’obstacle  au  cours  de  l’urine  porte  sur  un  point  de  l’ure- 
tère éloigné  du  rein,  les  phénomènes  pathologiques  sont  d’une 
grande  simplicité,  les  lésions  du  rein  consécutives  sont  subordon- 
nées à une  cause  toute  mécanique,  à l’excès  de  pression  dans  les 
tubes  urinifères  situés  au-dessus  de  l’obstacle.  C’est  ce  qui  a lieu 
dans  cerlains  faits  de  compression  de  l’uretère  par  un  cancer  de 
l’utérus,  c’est  ce  que  l’on  peut  reproduire  expérimentalement  par  la 
ligature  de  l’uretère,  en  ayant  soin  d’employer  les  procédés  anti- 
septiques. 

Si,  au  contraire,  l’urine,  retenue  au-dessus  de  l’obstacle,  est  mo- 
difiée dans  sa  composition,  si  elle  contient  des  principes  irritants, 
si  elle  tient  en  suspension  des  matières  fermentescibles  ou  des  mi- 
cro-organismes, alors  les  choses  changent  de  face,  et  une  néphrite 
diffuse,  accompagnée  de  suppuration  du  rein,  est  la  terminaison 
inévitable  d’une  pareille  complication.  Le  même  résultat  a lieu  dans 
la  ligature  expérimentale  de  l’uretère  faite  sans  avoir  pris  les  pré- 
cautions antiseptiques. 


Ligature  expérimentale  de  l’uretère. — Straus  et  Germont,  qui 
ont  vcmployé  les  précautions  les  plus  rigoureuses  dans  leurs  opéra- 
tions, ont  observé,  six  à huit  jours  après  la  ligature,  que  le  rein  étail 
plus  volumineux  et  plus  pale  que  le  rein  sain;  les  jours  suivants  la 
pideur  s’accentue  en  même  temps  que  l’uretère  et  le  bassinet  sont 
très  dilatés,  la  surface  du  rein  est  lisse,  l’organe  paraît  volumineux  ; 
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niais,  quand  on  a évacué  riirinc  pale  et  limpide  contenue  dans  le  ca- 
lice distendu,  le  rein  s’allaisse  et  montre  une  atrophie  réelle  de  sa 
substance.  De  vingt  à trente  jours  après  la  ligature,  la  saillie  de  la 
pyramide  est  remplacée  par  une  dépression.  A l’examen  des  coupes, 
on  constate  une  dilatation  des  tubuli,  surtout  dans  les  tubes  con- 
tournés, au  voisinage  des  glomérules  ; plus  tard  les  mêmes  tubes 
subissent  une  atrophie,  et  il  ne  reste  de  dilatation  que  dans  la  cavité 
des  glomérules.  La  capsule  de  Bowmann  peut  en  ellet  subir  une  dis- 
tension kystique  considérable,  le  bouquet  glomérulaire  étant  refoulé 
et  n’en  occupant  plus  qu’un  des  pôles.  Un  épaississement  fibreux  se 
manifeste  autour  des  capsules  de  Bowmann  et  auprès  des  arté- 
rioles. La  ligature  expérimentale  antiseptique  ne  détermine  pas 
d’autres  lésions. 

Mais,  si  l’opération  est  faite  sans  l’emploi  minutieux  de  la  méthode 
antiseptique,  on  détermine  une  inflammation  plus  ou  moins  vive  du 
rein  portant  sur  le  tissu  conjonctif,  qui  se  termine  par  une  néphrite 
interstitielle.  Tel  a été  le  résultat  des  expériences  de  Charcot  et 
Gombaut. 

Compression  et  oblitération  des  uretères  chez  l’homme.  — Les 
lésions  rénales  consécutives  à l’obstacle  apporté  au  cours  de  furinc 
par  les  calculs  siégeant  dans  le  bassinet  et  les  uretères,  par  les  tu- 
meurs périphériques  qui  rétrécissent  le  calibre  de  ce  conduit,  par  la 
rétention  de  l’urine  dans  la  vessie,  les  tumeurs  de  ce  réservoir,  de 
la  prostate,  de  l’uretère  ou  du  petit  bassin,  sont  très  variables.  On 
peut  les  diviser  en  deux  groupes,  suivant  que  les  phénomènes  ne 
s’accompagnent  pas  de  réaction  inflammatoire  ou  qu’au  contraire 
le  rein  est  en  même  temps  enflammé.  La  première  catégorie  de  faits 
est  comparable  aune  ligature  de  l’uretère  dans  laquelle  on  aurait  suivi 
les  règles  de  l’antisepsie;  la  seconde  aux  expériences  de  ligature  du 
même  conduit  faites  sans  tenir  compte  de  la  méthode  antiseptique. 


A.  Compression  et  obslritciion  de  Vuretère  sans  retentissement 
inflammatoire.  — Les  lésions  anatomiques  observées  sont  iden- 
tiques, quelle  que  soit  la  cause  qui  détermine  un  rétrécissement, 
oblitération  ou  compression  périphérique  de  l’uretère  ou  stase  de 
l’urine  dans  la  vessie.  Nous  prendrons  comme  type  de  notre 
description  ce  qui  se  passe  lorsque  l’uretère  est  comprimé  par  un 
cancer  de  l’iitérus.  La  paroi  de  furetère  s’épaissit  en  un  point, 
son  calibre  est  rétréci  et  même  quelquefois  il  est  oblitéré  par  un 
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boiirc^con  cancéreux  développé  dans  la  muqueuse.  Le  bassinet  est 
rempli  d’urine  et  la  plupart  des  tid)cs  du  rein  sont  distendus  jusques 
et  y compris  les  capsules  de  Bowanann.  Au  début,  le  rein  est  un  peu 
augmenté  de  volume  ; sa  capsule  se  détache  facilement,  sa  surface 
est  lisse  ; il  est  d’une  pâleur  remarquable,  d’un  blanc  laiteux  uni- 
forme, si  bien  que  les  pyramides  sont  à peine  striées  de  lignes 
rosées;  sa  surface  monlre  un  tissu  œdémateux  d’où  il  s’écoule  une 
plus  ou  moins  grande  quantité  de  liquide  incolore. 

A l’examen  des  coupes  du  rein  durci,  fait  avec  un  faible  grossisse- 
meni,  on  reconnaît  qu’un  certain  nombre  seulement  des  tubuli  sont 
dilatés  dans  toute  leur  longueur  depuis  la  papille  jusqu’aux  glomé- 
rules.  La  cavité  de  ces  tubes  ne  renferme  pas  d’éléments  figurés  et 
leur  revêtement  épithélial  est  aminci,  aplati  contre  la  paroi,  si  bien 
qu’ils  ressemblent  à des  veinules  vides.  Avec  un  plus  fort  grossisse- 
ment, on  constate  (]ue  tous  les  tubes,  soit  dilatés,  soit  de  diamètre 
normal,  contournés,  droits  ou  collecteurs,  présentent  une  atrophie 
manifeste  de  leurs  cellules  épithéliales.  Celles-ci,  sous  l’influence 
de  la  pression  exercée  par  le  liquide  contenu  dans  la  lumière  des 
tubes,  s’aplatissent  contre  la  paroi  hyaline  et  s’atrophient  peu  à peu. 
Leur  protoplasma  aminci  ne  contient  pas  de  granulations.  Le  tissu 
conjonctif  du  rein  est  un  peu  épaissi,  ce  qui  est  dû  à la  présence 
d’une  certaine  quantilé  de  liquide  entre  les  fibrilles.  Celles-ci,  très 
minces,  limitent  des  mailles  qui  contiennent  une  substance  liquide 
transparente,  un  peu  granuleuse,  quelques  cellules  migratrices  et 
des  cellules  plates,  fusiformes  ou  ramifiées,  de  tissu  conjonctif.  On  a 
par  conséquent  affaire  à une  sorte  d’œdème.  Si  la  compression  est 
ancienne,  l’épaississement  du  tissu  conjonctif,  son  état  fibreux  sonl 
plus  marqués  et  les  cellules  migratrices  sont  plus  abondantes;  il 
peut  y avoir  une  distension  kysticpie  de  la  capsule  ou  une  atrophie 
fibreuse  du  bouquet  vasculaire  des  glomérules  (Artaud,  Revue  de 
médecine^  novembre  1883).  Cet  état  aboutit  au  collapsus  des  tubes 
urinifèi  'es  et  à l’atrophie  du  rein. 


B.  Compression  et  obstruction  de  Vuretère  accompagnées  de 
phénomènes  inflammatoires.  — Los  conséquences  de  l’inflamma- 
tion sont  de  deux  ordres  ; i'’  une  atrophie  très  marquée  des  tubes 
avec  diminution  du  volume  de  forgane  et  néphrite  interstitielle; 
2“  dans  certains  cas,  où  l’on  a affaire  à un  catarrhe  juirulent  de  la 
vessie  ou  des  uretères  et  du  bassinet,  on  observe,  à une  période  plus 
ou  moins  avancée  de  la  lésion,  une  néphrite  suppurative,  liée  à la 
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présence  de  bactéries,  soit  sous  forme  de  petits  abcès,  soit  sous 
forme  d’inliltration  dilfuse. 

Dans  la  première  série  défaits,  la  néphrite  interstitielle  atrophique, 
accompagnée  de  la  dilatation  de  Turetère,  du  bassinet  et  des  calices, 
est  caractérisée  par  un  épaississement  plus  ou  moins  marqué  du 
lissu  conjonctif  autour  des  capsules  de  Bowmann  et  des  artérioles  de 
la  substance  corticale.  Les  glomérules  sont  souvent  atteints  d’in- 
llammation  chronique  et  fibreux  ; leurs  capsules  sont  parfois  dilatées 
et  kystiques.  L’atrophie  des  cellules  des  tubes  iirinifères  est  très 
prononcée  ; elles  sont  aplaties  ou  cubiques,  mais  leurs  noyaux  se  co- 
lorent généralement  moins  bien  que  dans  les  néphrites  interstitielles 
que  nous  avons  étudiées  précédemment,  ce  qui  tient  à ce  que  leur 
vitalité  est  très  compromise. 

La  substance  corticale  est  très  amincie,  la  saillie  des  pyramides 
est  effacée;  toute  la  substance  rénale,  écorce  et  pyramides  com- 
prises, est  réduite  à l’épaisseur  d’un  centimètre  ou  d’un  demi- 
centimètre,  ou  même  moins;  elle  forme  comme  une  coque  mince 
qui  entoure  le  bassinet  et  les  calices  extrêmement  dilatés,  et  tout  le 
rein,  atteint  dliydronêphrose,  constitue  la  paroi  amincie  d’une 
poche  pleine  d’urine  avec  ou  sans  calculs. 

Dans  cette  paroi  rénale  ayant  un  ou  deux  millimètres  d’épaisseur, 
on  reconnaît  encore,  sur  les  coupes,  des  tubes  très  amincis,  tapissés 
d’un  épithélium  plat  et  formé  de  petites  cellules,  des  glomérules 
libreux  et  atrophiés,  siégeant  au  milieu  d’un  tissu  fibreux.  Les  py- 
ramides ne  sont  plus  représentées,  à la  face  interne  de  la  poche,  que 
par  un  bloc  plus  dur  de  tissu  conjonctif. 

Les  reins  atteints  d’hydronéphrose  présentent,  avant  fouverture 
du  bassinet,  un  volume  quelquefois  considérable;  d’autres  fois  ils 
sont  de  volume  à peu  près  normal.  Ils  sont  bosselés  à leur  surface, 
avec  des  kystes  plus  ou  moins  volumineux.  Quelquefois  au  contraire 
ils  sont  petits,  surtout  si  la  lésion  est  très  ancienne.  On  peut  en  effet 
observer  exceptionnellement  des  reins  tout  à fait  atrophiés  constitués 
par  une  petite  poche  représentant  le  bassinet  et  entourés  par  le  tissu 
rénal  réduit  à une  paroi  mince,  le  tout  llétri,  ayant  à peine  le  volume 
d’une  noix,  entouré  de  l’atmosphère  adipeuse  périrénale. 

Lorsque  la  rétention  de  l’iirine  dans  les  canaux  d’excrétion  s’ac- 
compagne d’une  suppuration  de  la  vessie  ou  de  la  prostate,  de 
pyélite  calculeuse,  de  bourgeons  cancéreux  avec  ulcération  gangre- 
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ncusc,  etc.,  on  observe  souvent,  soit  des  abcès  miliaires,  soit  des 
abcès  collectés  d’un  certain  volume,  soit  une  suppuration  diffuse  du 
rein.  Au  point  de  vue  de  leurs  caractères  macroscopiques,  ces  lé- 
sions ne  diffèrent  pas  de  celles  que  nous  avons  décrites  précédem- 
ment. Relativement  à leur  genèse,  il  parait  certain,  ainsi  que  Klebs 
l’a  montré  dès  1868  (1),  que  les  bactéries  de  la  pyohémie  remontent 
de  la  vessie  et  de  l’uretère  dans  les  tubes  urinifères  et  y détermi- 
nent une  irritation  des  cellules  épithéliales,  une  inflammation  avec 
diapédèse  dans  le  tissu  conjonctif  et  une  suppuration  en  foyers  ou 
diffuse. 


Pyélite.  — Les  formes  de  la  pyélite  sont  très  variées,  depuis 
la  pyélo-néphrite  catarrhale  superficielle  et  passagère,  telle  qu’on 
l’observe  à la  suite  des  vésicatoires,  jusqu’à  la  pyélite  suppurative, 
et  à la  pyélite  chronique  liées  à l’existence  de  calculs  développés 
dans  le  bassinet,  les  calices,  l’uretère  et  les  reins. 

La  pyélite  catarrhale  est  caractérisée  par  une  rougeur  de  la 
muqueuse  des  voies  d’excrétion  de  l’urine,  par  une  desquamation  et 
une  formation  très  abondante  de  l’épithélium  de  la  muqueuse  du 
bassinet  et  des  calices,  et  par  un  épaississement  notable  de  cette 
muqueuse.  L’urine  contenue  dans  le  bassinet  contient  en  suspension 
des  cellules  d’épithélium  desquamé  et  des  cellules  lympatiques.  Les 
tubes  collecteurs  et  les  tubes  droits  des  pyramides  participent  à 
l’inflammation,  ainsi  que  nous  l’avons  vu  déjà. 

A un  degré  plus  intense,  le  liquide  exsudé  à la  surface  de  la 
muqueuse  contient  de  la  fibrine  qui  se  concrète  en  membranes  à la 
surface  du  bassinet  et  des  calices  et  des  flocons  fibrineux  (pyélite 
pseudo-membraneuse) . Ces  cavités  sont  alors  plus  ou  moins  dilatées. 

La  pyélite  purulente  aiguë  s’observe  surtout  dans  le  cours  des 
maladies  chroniques  de  la  vessie  et  de  l’urèthre,  dont  elle  hâte  la  ter- 
minaison fatale.  On  la  rencontre  aussi  fréquemment  dans  le  cancer 
utérin  lorsque  Furetère  et  la  vessie  sont  envahis,  et  dans  les  infec- 
tions purulentes.  La  quantité  de  pus  accumulé  dans  le  bassinet, 
lorsqu’il  existe  un  obstacle  à l’écoulement  de  l’urine,  peut  être  con- 
sidérable ; le  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse  est  infiltré  de  cellules 
lymphatiques.  Si  la  maladie  a duré  un  certain  temps,  la  muqueuse 


{\)  llanbuch  der  palh.  Anatomie,  l.  1,  p.  655.  Berlin,  1868. 
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(lu  bassinet  est  lomenteuse,  végétante,  et  sa  suriacc  présente  de  petits 
bourgeons  eharnus,  vascularisés,  formés  de  tissu  embryonnaire,  et 
des  villosités  qui  llottent  lorsqu’on  les  examine  sous  l’eau. 

L’extrémité  des  pyramides  entre  également  en  suppuration  et 
))résente  des  ulcérations  et  une  destruction  suppuratives.  Cet  état 
est  babituellement  compliqué  d’abcès  ou  de  suppuration  dilîuse  du 
rein. 

La  pyélite  purulente  chronique  s’accompagne  quelquefois  d’un 
épanchement  considérable  dans  la  cavité  du  bassinet.  C’est  ainsi  que 
Rayer  cite  des  tumeurs  dues  à la  distension  du  bassinet,  contenant 
35  et  45  livres  de  liquide  puriforme;  elles  étaient  toujours  la  consé- 
quence d’une  oblitération  passagère  ou  permanente  de  l’uretère.  Ces 
poches  considérables  renferment,  avec  le  pus,  des  produits  ammo- 
niacaux, ou  du  pus  caséeux,  ou  une  bouillie  blanche  calcaire,  ou 
des  calculs.  Le  tissu  fibreux  de  la  muqueuse  est  épaissi,  et  la  tumeur 
contracte  des  adhérences  avec  les  organes  voisins  ; le  rein  est  natu- 
rellement atrophié,  étalé  et  aplati  de  manière  à former  une  portion 
de  la  paroi  du  kyste.  Les  pyramides  sont  toujours  aplaties  et  ne  pré- 
sentent plus  aucun  relief.  Rien  qu’elle  soit  le  siège  d’un  épaississe- 
ment fibreux,  la  paroi  du  kyste  purulent  peut  s’ulcérer  et  alors 
l’abcès  s’ouvre,  soit  dans  l’intestin,  soit  dans  le  poumon  à travers  le 
diaphragme,  soit  dans  le  tissu  conjonctif  sous-péritonéal;  dans  Ce 
dernier  cas,  le  pus  arrive  sous  farcade  crurale.  Des  abcès  du  foie 
peuvent  se  développer  au  voisinage  de  la  poche,  lorsqu’elle  siège  à 
droite.  La  péritonite,  la  pleurésie  en  sont  parfois  la  terminaison 
ultime. 


La  'pyélile  calculeuse,  qui  est  essentiellement  chronique,  est 
déterminée  par  la  présence  de  calculs  dans  le  bassinet,  les  calices  et 
l’uretère.  Les  calculs  multiples  sont  généralement  petits  ; lorsqu’il 
existe  un  calcul  unique,  il  est  tantôt  simple,  tantôt  formé  par  la 
réunion  de  plusieurs  concrétions.  La  forme  des  calculs  correspond 
à celle  des  cavités  qu’ils  remplissent.  Ainsi  on  voit  assez  souvent 
un  calcul  volumineux  et  unique  dont  la  partie  centrale  cylindrique 
est  moulée  sur  la  cavité  du  bassinet  et  dont  les  expansions  latérales 
pénètrent  dans  chaque  calice.  L’extrémité  de  chacune  de  ces  ex- 
pansions présente  une  cupule  pour  recevoir  l’extrémité  d’une 
pyramide. 

Ces  calculs  sont  le  plus  souvent  constitués  par  une  seule  substance, 
acide  urique,  urates,  oxalate  de  chaux,  phosphate  ammoniaco- 
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magnésien  ou  pliospliaLc  de  chaux,  cystine,  etc.  OuelqueCois  ils  sont 
composés  de  substances  difTérentes. 

Les  reins  sont  toujours,  dans  la  pyélite  calculcusc,  atteints  de 
néphrite  interstitielle,  avec  des  kystes,  avec  une  atrophie  très 
marquée,  etc.  (voy.  p.  029). 

La  muqueuse  du  bassinet  et  des  calices  est  toujours  aussi  profon- 
dément altérée,  épaissie,  fibreuse,  infiltrée  à sa  surface  de  sels  cal- 
caires, qui  lui  forment  une  sorte  d’encroûtement  superficiel  ; d’au- 
tres fois  elle  est  ulcérée. 

Sous  l’intluence  des  calculs  ou  de  tout  autre  obstacle  à l’excrétion 
urinaire,  il  peut  se  développer  une  hydro-néphrose,  c’est-à-dire  une 
.accumulation  d’urine  dans  le  bassinet  et  une  distension  considéralde 
de  ce  réservoir. 


^ «4.  — Tumeurs  du  rein. 

Tuberculose  du  rein.  — La  tuberculose  du  rein  est  primitive  ou 
secondaire. 

La  tuberculose  primitive,  qui  n’est  pas  absolument  rare,  affecte 
tantôt  un  seul,  tantôt  les  deux  reins,  mais  l’im  d’eux  habituellement 
à un  degré  moindre.  C’est  sur  les  reins  les  moins  altérés,  soit  dans 


Fig.  215.  — Scclioii  d’uii  tuljcrciilc  du  rein. 

V,  vaisseau  situé  au  centre  de  la  granulation;  A,  A,  tubes  urinifèrcs^situés'à  la  péri;  liérie  de  la  gra- 
nulation et  rapprochés  les  uns  des  autres,  tandis  que  les  tubes  E sont  séparés  jiar  les  éléments 
cellulaires  de  la  granulation.  — Grossissement  do  200  diamètres. 

la  tuberculose  primilive,  soit  dans  la  tuberculose  secondaire  où  les 
granulations  sont  toujours  miliaires,  [qu’on  peut  le  mieux  étudier 
histologiquement  le  début  des  granulations  tuberculeuses  rénales» 
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Celles-ci  débutent  ordinairement  dans  la  substance  corticale,  au  voi- 
sinage des  artérioles  qui  séparent  les  pyramides  de  Ferrein,  ou  à la 
surlacc  du  rein.  On  voit,  le  long  des  artérioles  de  la  substance  corti- 
cale, des  séries  longitudinales  ou  des  groupes  de  granulations  tuber- 
culeuses. Chacune  de  ces  fines  granulations  est  composée  par  une 
partie  du  l'ein  modifiée  de  telle  sorte  que  les  cloisons  du  tissu  cel- 
lulo-vasculaire  sont  épaissies  et  infiltrées  de  petites  cellules  rondes. 
Les  cellules  épithéliales  des  tubuli  deviennent  granulo-graisseuses, 
et  les  tubes  sont  resserrés  et  étouffés  par  les  cellules  produites  en 
grand  nombre 'dans  les  cloisons  fibreuses  qui  les  entourent.  On 
trouve  quelquefois  des  giomérules  dont  la  cavité  distendue  est  rem- 
plie de  petites  cellules  rondes,  en  dégénérescence  caséeuse,  tandis 
que  le  bouquet  glomérulaire  est  plus  ou  moins  atrophié  et  imper- 
méable au  sang.  Le  centre  de  la  petite  granulation  devient  à un 
moment  donné  caséeux.  Les  granulations  voisines  les  unes  des 


autres  et  arrivées  au  contact  se  fusionnent  en  des  masses  plus 
volumineuses,  qui  siègent  surtout  à l’union  de  la  substance  corti- 
cale et  de  la  substance  médullaire. 

Les  bacilles  de  Koch  se  trouvent  habituellement  en  nombre  plus 
ou  moins  considérable  dans  les  petits  tubercules  opaques  peu 
anciens.  Sur  les  coupes  du  tissu  rénal  qui  passent  à travers  ces  gra- 
nulations, les  bacilles  se  montrent  disposés  comme  ils  le  sont  gé- 
néralement, dans  la  paroi  souvent  hyaline  des  vaisseaux  et  à leur 
pourtour,  dans  le  tissu  devenu  caséeux,  dans  les  fentes  ou  pertes  de 
substance  de  ce  tissu.  Ils  sont  assez  nombreux  aussi  à la  limite  de  la 
portion  caséifiée,  à la  circonférence  de  la  granulation,  dans  le  tissu 
embryonnaire,  dans  les  cellules  géantes  et  quelquefois  aussi  dans  la 
cavité  des  tubuli  altérés.  Les  bacilles  sont  plus  rares  dans  les  nodules 
ou  masses  caséeuses  anciennes  de  la  tuberculose  infiltrée.  Ils  peu- 
vent même  manquer  complètement.  . 


Les  individus  qui  succombent  à une  tuberculose  primitive  des 
reins  présentent  toujours  un  état  morbide  complexe  des  organes 
génito-urinaires.  La  substance  corticale  et  la  substance  médullaire 
sont  le  siège  de  grosses  masses  tuberculeuses  arrivées  à l’état  ca- 
séeux ; la  plus  grande  partie,  la  totalité  môme  d’un  rein  peut  être 
envahie  par  cette  infiltration.  Le  bassinet  et  les  calices  sont  dilatés 
et  remplis  d’un  pus  caséeux  ou  d’une  bouillie  semi-liquide  contenant 
des  grumeaux  solides  provenant  de  la  destruction  et  de  l’élimination 
des  parties  ulcérées. 

COHNIL  i:t  KANVIKK.  II  — -il 
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Lorsqu’on  a lavé  les  cavités  distendues  du  bassinet  et  des  calices, 
on  constate  à leur  surface  le  relief  de  granulations  tuberculeuses, 
soit  isolées,  soit  formant  une  couche  continue.  La  section  de  la  mu- 
queuse montre  que  le  tissu  conjonctif,  très  épais,  mesure  un  ou 
plusieurs  millimètres.  Il  est  transformé  en  un  tissu  embryonnaire 
dans  lequel  il  existe  une  ou  plusieurs  couches  superposées  de  gra- 
nulations tuberculeuses,  ainsi  que  cela  s’observe  pour  la  plèvre  et  le 
péritoine.  La  muqueuse  ainsi  altérée  s’ulcère  souvent,  et  le  pus,  les 
fragments  détachés,  qui  sont  la  conséquence  d’une  ulcération,  sont 
versés  dans  la  cavité  du  bassinet.  A la  suite  d’une  ulcération  analogue 
des  calices,  la  substance  rénale  est  elle-même  attaquée,  et  les  por- 


Fig.  21G,  — Bacilles  do  l’urine  dans  un  cas  de  tuberculose  vo'sicale  et  rénale.  La  plupart 
d’entre  eux  'lèvent  dans  les  cellules  épithéliales. 


tioûs  caséeuses  du  rein  en  rapport  avec  l’ulcération  des  calices  sont 
ramollies  et  éliminées. 

Lorsque  l’uretère  est  perméable,  l’urine  entraîne  ces  produits  de 
suppuration;  elle  contient  alors  du  pus  caséeux  et  des  débris  llocon- 
neux  et  opaques  qui  se  déposent  en  une  couche  épaisse,  boueuse,  au 
fond  du  vase  où  elle  est  recueillie.  L’examen  microscopique  y fait 
reconnaître  des  cellules  lymphatiques  chargées  de  granulations  grais- 
seuses, libres  et  volumineuses,  des  globules  sanguins  en  petite  quan- 
tité, des  débris  de  tissu  conjonctif  infdtré  de  cellules  petites  et  gra- 
nulo-graisseuses.  Ces  urines  contiennent  de  l’albumine  comme  toute 
urine  purulente;  il  serait  difficile  de  les  confondre  avec  les  urines 
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albumineuses  qui  sont  liabituellement  claires  et  renferment  une 
grande  quantité  de  cylindres  hyalins,  tandis  que,  dans  le  cas  de  tu- 
berculose, les  cylindres  manquent  presque  constamment,  cl  s’ils  y 
existent,  ils  sont  très  rares.  Mais  le  caractère  diagnostique  essentiel 
de  la  tuberculose  rénale  ou  vésicale,  tiré  de  l’examen  des  urines, 
consiste  surtout  dans  la  présence  des  bacilles.  Pour  les  découvi’ir,  on 
étale  sur  des  lamelles  une  goultelette  du  dépôt  de  l’urine  et  on  laisse 
sécher  à l’air  ou  à l’étuve.  On  colore  ensuite  la  mince  couche  des- 
séchée avec  la  liqueur  d’Ebrlich,  on  décolore  par  l’acide  nitrique  au 
tiers,  on  déshydrate  par  l’alcool  absolu  et  on  monte  les  préparations 
dans  le  baume.  L’examen  microscopique  à l’aide  d’une  lentille  à 
immersion  homogène  montre  alors  des  bacilles  de  la  tuberculose.  Ils 
se  présentent  soit  isolés,  soit  en  touffes,  en  broussailles,  en  })otits 
faisceaux  irréguliers,  dans  lesquels  les  bâtonnets  sont  plus  ou  moins 
longs  et  disposés  dans  diverses  directions.  Ils  siègent  quelquefois 
dans  une  cellule  lym[)hatique  ou  épithéliale,  mais  le  plus  souvent  ils 
n’ont  aucun  rapport  avec  les  cellules.  Leur  présence  bien  constatée 
dans  Purinc  permettra  d’affirmer  le  diagnostic  de  la  tuberculose  ré- 
nale ou  vésicale  (1). 

L’uretère  est  généralement  atteint  des  mômes  lésions  tuberculeuses 
que  la  muqueuse  du  bassinet,  mais,  au  lieu  d’être  dilaté  comme  cette 
dernière,  il  est  souvent  rétréci  au  point  de  ne  laisser  passer  l’urine 
qu’avec  une  grande  difficulté.  Il  peut  même  être  oblitéré  complète- 
ment. 

Dans  les  périodes  ultérieures  de  la  tuberculose  rénale , on 
observe  la  plupart  des  lésions  de  la  pyélo-néphrite  purulente  chro- 
nique, des  incrustations  calcaires  de  certains  points  de  la  muqueuse 
du  bassinet,  des  abcès  du  rein  qui  ont  de  la  tendance  à devenir 
caséeux,  une  tuméfaction  plus  ou  moins  considérable  due  à la  disten- 
sion du  bassinet,  des  perforations  consécutives  à un  ulcère  tubercu- 
leux de  la  muqueuse  et  communiquant  avec  le  péritoine  et  l’intestin. 

Chez  l’homme,  la  tuberculose  rénale  est  très  souvent  généralisée 
à tous  les  conduits  d’excrétion  de  l’urine,  à l’uretère,  à la  vessie  et  à 
la  muqueuse  uréthrale.  Les  granulations  siègent  dans  le  tissu  con- 
jonctif de  ces  muqueuses,  sous  l’épithélium,  et  plus  ou  moins  profon- 
dément dans  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux.  Elles  s’accompagnent 
d’un  catarrhe  puriforme.  La  prostate,  les  vésicules  séminales,  les 


(1)  Des  liacillcs  de  la  tuberculose  oiU  été  étudiés  dans  rurinc  par  llabes  {Sociéld  anato- 
mique, 26,ianv.  1S83)  et  par  Roseiisteiii  (CentralbJall  f.  die  med.  Wissensch.,  3 fév.  1883 
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canaux  déférents  elles  testicules  sont  quelquefois  aussi  envahis  rapi- 
dement par  la  tuberculose.  Il  en  résulte  une  forme  spéciale  de 
tuberculisation  limitée  aux  organes  génito-urinaires. 

Chez  la  femme,  la  tuberculose  rénale,  beaucoup  plus  rare,  peut 
aussi  se  compliquer  de  granulations  de  la  vessie,  des  trompes  et  de 
r utérus. 

Les  malades  succombent  généralement  à une  poussée  de  tuber- 
cules généralisés  en  dernier  lieu  aux  poumons  et  à l’intestin  .' 


Gommes.  — Les  gommes  du  rein  sont  très  rares.  Le  rein,  chez 
les  syphilitiques,  peut  être,  en  outre,  atteint  de  néphrite  albumineuse 
et  de  dégénérescence  amyloïde.  L’un  de  nous  a publié,  dans  sa  thèse 
sur  les  lésions  du  rein  dans  l’albuminurie  (1804),  un  exemple  très 
évident  de  gommes  du  rein  coïncidant  avec  une  altération  amyloïde 
de  cet  organe  et  avec  des  gommes  du  foie.  Les  gommes  du  rein, 
assez  nombreuses,  au  nombre  d’une  vingtaine,  isolées  ou  groupées 
en  forme  d’îlot,  ayant  le  volume  d’un  grain  de  chènevis  à un  petit 
pois,  étaient  très  bien  caractérisées,  cà  l’œil  nu,  par  leur  consislance 
iibreuse,  parleur  dégénérescence  caséeuse  et  par  leur  dureté.  Elles 
siégeaient  toutes  dans  la  substance  corticale.  Examinées  à un  faible 


Fig.  217.  — Gomme  ancienne  du  rein. 

ti,  arlire  el  glomeriilcs  du  rein;  c,e,  centre  de  la  yoniinc,  où  l’on  r.'connaît  encore  des  gloui- 
rides;  d,  zone  opaque  dans  laquelle  existent  les  granulations  graisseuses;  c,  tissu  libreux  périphé- 
rique. — Grossissement  de  20  diamètres. 


grossissement,  ces  nodosités  montraient  une  partie  transparente 
périphérique  et  une  partie  centrale  opaque  et  caséeuse.  La  néofor- 
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matioii  consislail  en  lissii  conjonclir  eiïibryonnaire  développé  aux 
dépens  des  cloisons  fibreuses  précxislantes  du  rein, si  bien  que  quel- 
ques glomérules  de  Malpigbi  se  reconnaissaient  très  lacileiTicnt  de 
dislance  en  distance,  soit  au  milieu  du  tissu  fibreux  périphérique, 
soit  au  milieu  de  la  zone  centrale  caséeuse  de  ces  tumeurs.  Dans  la 
zone  périphérique,  le  tissu  conjonctif  embryonnaire  nouveau  entou- 
rait les  tubes  urinifères  encore  visibles,  mais  atrophiés.  Le  tissu  delà 
gomme  ne  différait  en  rien  du  tissu  des  gommes  du  foie  observées 
dans  ce  même  fait.  C’est  le  seul  cas  de  tumeurs  gommeuses  bien 
caractérisées  du  rein  de  l’adulte  que  nous  connaissions.  Klebs 
rapporte  un  fait  comparable  observé  chez  un  enfant  de  six  mois. 

Lympiiadénome.  — Les  reins  peuvent  être  le  siège  de  productions 
secondaires,  consistant  en  un  tissu  adénoïde.  Ces  petites  tumeurs 
ne  diffèrent  pas  de  ce  qu’elles  sont  dans  tous  les  autres  organes,  et 
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Fig  218.  — Coupe  du  rein  dans  la  leiicocylhcmic. 

1,  lumière  d’un  canalicule  iirinifcru  dont  les  cellules  epithéliales  se  sont  échappées;  2,  canalicule 
dont  la  lumière  est  remplie  de  cellules  épithéliales  granuleuses  ; 3,  capillaire  vu  dans  le  sens  de  sa 
longueur  et  rempli  de  gloluilcs  blancs  ; 4,  section  transversale  d’un  capillaire;  5,  amas  de  globules 
blancs  provenant  de  la  rupture  d’un  capillaire.  — Grossissement  de  250  diamètres. 

en  particulier  dans  le  foie.  Elles  se  développent  dans  le  tissu  con- 
jonctif. Indépendamment  de  ces  tumeurs,  il  existe  aussi  des  lésions 
des  reins  liées  à la  leucémie  et  caractérisées  par  une  accumulation 
de  globules  blancs  dans  les  vaisseaux  des  glomérules,  dans  la  capsule 
des  glomérules,  dans  les  vaisseaux  capillaires  du  tissu  conjonctif 
intertubulaire  et  entre  ses  fibres.  Il  y a,  en  un  mot,  une  accumula- 
tion de  cellules  lymphatiques  dans  toutes  les  petites  artérioles  des 
glomérules  et  dans  tous  les  vaisseaux  capillaires  du  rein,  et  une  in- 
filtration diffuse  de  ces  mêmes  éléments  dans  la  trame  celluleuse  de 
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l’organe,  lùi  meme  temps,  les  cellules  epithéliales  dcstubiili  subis- 
sent la  dégénérescence  granulo-graisseuse.  La  lumière  de  ces  tubes 
contient  tantôt  des  amas  de  cellules  lymphatiques,  tantôt  des  cylin- 
dres hyalins. 


Sarcome.  — Nous  ne  connaissons  que  deux  observations  de  sar- 
come du  l’ein,  où  la  nature  de  la  tumeur  a été  déterminée  par  l’un 
de  nous.  11  s’agissait,  dans  ces  deux  faits,  de  tumeurs  considérables 
du  rein  observées  chez  des  enfants  en  bas  âge,*  et  portées  à la  Société 
médicale  des  hôpitaux.  Tune  par  Féréol,  l’autre  par  Martineau.  Le 
centre  de  ces  énormes  tumeurs  sphériques,  formées  par  un  seul  rein 
dégénéré,  était  ramolli  ; dans  un  cas,  il  y avait  beaucoup  de  sang  in- 
fdtré  dans  les  lacunes  du  tissu  sarcomateux.  La  capsule  du  rein,  qui 
entourait  complètement  la  tumeur,  était  épaissie;  le  rein,  aplati  à la 
surface,  sous  la  capsule,  laissait  reconnaître  assez  facilement  en  cer- 
tains points,  à l’œil  nu  et  au  microscope,  l’apparence  et  la  struc- 
ture de  la  substance  corticale.  Le  sarcome  s’était  développé  certai- 
nement dans  la  substance  des  pyramides  ou  à l’union  des  pyramides 
avec  la  substance  corticale.  La  partie  centrale,  assez  molle  et  friable, 
montrait  tous  les  caractères  du  sarcome  encéphaloïde  avec  des  vais- 
seaux cà  parois  embryonnaires , dans  l’une  de  ces  observations,  et 
ceux  du  sarcome  fasciculé,  dans  l’autre.  Dans  les  deux  cas,  on  pou- 
vait très  bien  suivre  le  développement  du  sarcome,  du  centre  à la 
périphérie.  Dans  l’un  d’eux,  le  sarcome  fasciculé  se  prolongeait 
dans  la  substance  corticale  en  suivant  le  trajet  des  artérioles.  Le 
pourtour  de  ces  vaisseaux  et  le  tissu  conjonctif  avoisinant  les  tubes 
urinifères  montrait  une  formation  nouvelle  de  cellules  rondes  ou  al- 
longées avec  des  noyaux  fusilormes,  situées  entre  les  fibrilles. 

Dans  la  seconde  tumeur,  on  pouvait  très  facilement  étudier  la 
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Eic.  2U).  — Section  lie  liois  tubes  urinifères  passant  au  milieu  du  tissu  sarcomateux  c.  L'un  de  ces 
tubes,  situé  au  centre  de  la  tîgure,  est  considérable;  on  ne  voit  qu’une  portion  de  sa  circonférence 
et  il  est  vide.  Les  doux  autres,  o,  sont  de  volume  [à  peu  près  normal  et  ne  contiennent  qu’une 
couclie  épithéliale.  — Grossissement  de  250  diamètres. 


participai  ion  des  cellules  contenues  dans  les  tubes  urinifères  à la 
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formation  du  tissu  sarcomateux  ; les  éléments  de  la  tumeur,  en  effet, 
SC  développaient  à la  fois  dans  le  tissu  conjonctif  et  à l’intérieur  des 
tubes  uriniféres.  Sur  les  sections  minces  de  la  partie  périphérique 
où  le  rein  était  conservé,  on  pouvait  voir,  sur  la  même  préparation, 
des  tubes  uriniféres  à différents  degrés  d’altération.  Les  uns  possé- 
daient leur  volume  normal,  leur  membrane  propre  hyaline,  et  une 
couche  de  cellules  épithéliales,  laissant  à son  centre  une  lumière 
vide.  A coté  de  ces  tubes  normaux,  on  en  voyait  dont  le  diamètre 
était  deux,  trois  ou  quatre  fois  plus  considérable;  sur  les  moins 
dilatés,  on  reconnaissait  encore  la  membrane  hyaline  propre,  mais 
celle-ci  manquait  sur  les  tubes  très  élargis.  Dans  les  premiers,  les 
cellules  épithéliales  formaient  deux  ou  trois  couches  superposées, 
de  la  périphérie  au  centre  du  tube.  Ces  couches  de  nouvelle  for- 


Fig.  220.  — Section  passant  à travers  quatre  tubes  altérés  au  milieu  du  tissu  sarcomateux.  Le  tube 
a est  vu  seulement  sur  une  faible  portion  do  la  coupe.  Les  trois  autres  présentent  une  lumière 
vide  b,  d,  et  plusieurs  couches  de  cellules  epithéliales.  — Grossissement  de  250  diamètres. 


mation  étaient  composées  de  cellules  plus  petites  qu’à  l’état  normal; 
les  cellules  épithéliales  avaient  perdu  la  structure  des  cellules  sé- 
crétoires du  rein,  et  elles  étaient  seulement  constituées  par  un  noyau 
ovoïde  entouré  d’une  faible  quantité  de  protoplasma.  Encore  était-il 
nécessaire  de  faire  agir  l’acide  acétique  pour  distinguer  le  noyau  du 
protoplasma.  Ces  petites  cellules  épithéliales,  disposées  en  cou- 
ches épaisses,  étaient  ovoïdes  et  allongées,  disposées  toutes  de  façon 
que  leur  grand  axe  fût  perpendiculaire  à la  paroi  du  tube.  Le 
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cenlrc  du  tube  monirait  encore  une  Inrnicrc  vide.  Dans  d’antres 
parties,  les  tubes  n’étaient  plus  représentés  que  par  de  grands  es- 
paces irréguliers,  sans  vestige  de  membrane  hyaline,  et  ils  étaient 
remplis  de  cellules  rondes  munies  d’un  noyau,  qui  présentaient  le 
diamètre  et  tous  les  autres  caractères  des  cellules  embryonnaires. 

Les  tubes  urinifères,  soit  de  volume  normal,  soit  élargis,  étaient 
séparés  par  des  bandes  épaisses  d’un  tissu  composé  partout  de  cel- 
lules généralement  ovoïdes,  parallèles  entre  elles,  concentriques  à 
la  paroi  des  tubes,  et  siégeant  dans  un  tissu  fibrillaire;  le  tout  con- 
stituait un  tissu  sarcomateux  très  caractéristique.  Le  tissu  sarcoma- 
teux périphérique  aux  petits  tubes  urinifères  était  relativement  dense 
et  serré,  mais,  dans  les  points  où  les  tubes  étaient  agrandis  et  rem- 
plis  de  cellules  rondes,  il  était  devenu  beaucoup  plus  friable.  Ses 
cellules  étaient  alors  arrondies,  et  ses  rdjrillcs  formaient  un  feutrage 
beaucoup  plus  lâche. 

Ces  deux  observations  établissent  bien  nettement  l’existence  du 
sarcome  primitif  du  rein  chez  les  enfants.  Il  est  probable  que  bien 
des  observations  de  tumeurs  du  rein  chez  l’enfant,  publiées  sous  le 
titre  de  cancer,  ne  sont  autres  que  des  sarcomes. 


Carcinome  du  rein.  — Le  carcinome  rénal  est  primitir  ou  secon- 
daire. Dans  ce  dernier  cas,  il  se  développe  sous  forme  de  nodules 
siégeant  le  plus  souvent  dans  la  substance  corticale,  sous  la  capsule, 
et  reproduisant  la  structure  de  la  tumeur  primitive. 

Le  carcinome  primitif  n’est  pas  commun.  Il  siège  le  plus  ordinai- 
rement d’un  seul  côté.  La  tumeur  peut  être  constituée  par  l’une  des 
variétés  du  carcinome,  le  squirrhe,  l’encéphaloïde,  le  carcinome 
hématode,  le  carcinome  colloïde  ou  le  mélanique  : le  plus  fréquent 
c’est  un  carcinome  encéphaloïde,  et  tout  particulièrement  un  carci- 
nome hématode.  Le  carcinome  colloïde  est  moins  rare  que  le 
squirrhe.  Le  rein  transformé  acquiert  un  volume  variable,  et  son 
poids  peut  arriver  jusqu’à  4 ou  5 livres,  ou  même  55  livres.  Géné- 
ralement la  forme  du  rein  est  conservée,  parce  que  les  masses  de 
nouvelle  formation  ont  envahi  à la  fois  tout  l’organe,  de  telle  sorte 
qu’on  peut  reconnaître  ce  qui  appartient  à la  substance  corticale  et  à 
la  substance  médullaire  ; cependant,  lorsque  tout  l’organe  n’est  pas 
atteint,  c’est  par  la  substance  corticale  que  la  lésion  paraît  com- 
mencer dans  le  plus  grand  nombre  des  buts.  La  tumeur  est  tantôt 
dinùse  et  uniforme,  tantôt  elle  se  montre  sous  forme  de  nodules  plus 
ou  moins  irréguliers,  séparés  par  le  parenchyme  rénal  modifié,  mais 
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reconnaissable.  Le  bassinet  et  les  calices  sont  cux-ineines  envahis 
par  propagation.  Le  tissu  du  rein,  conservé  à côté  des  îlols  cancé- 
reux, est  parfois  le  siège  d’un  épaississement  fibreux  et  d’une 
néphrite  interstitielle  atrophique , lorsqu’il  est  comprimé  par  les 
tumeurs,  de  telle  sorte  que  les  glomérules  y subissent  la  meme 
transformation  fibreuse  atrophique  que  dans  la  néphrite  intersti- 
tielle. D’autres  fois,  les  cellules  épithéliales  des  tubes  urinifères  sont 
en  dégénérescence  graisseuse,  et  les  vaisseaux  sanguins  sont  rem- 
plis de  sang.  L’hématurie,  symptôme  ordinaire  de  ces  tumeurs, 
provient  de  cette  congestion  extreme  de  la  substance  rénale,  tout 
aussi  bien  que  des  néoformations  carcinomateuses  de  la  surface  du 
bassinet  et  des  calices.  Dans  les  points  où  la  tumeur  envahit  le  tissu 
rénal  par  propagation,  Waldeyer  a isolé  des  cylindres  de  cellules 
épithéliales  provenant  de  canalicules  urinifères  et  grandissant  par 
bourgeonnement.  Déjà  depuis  longtemps  Robin  avait  indiqué  le 
mode  de  développement  de  l’épithéliorna  par  une  formation  nouvelle 
de  répilhélium  rénal;  mais,  à cette  époque,  il  confondait  sous  la 
même  dénomination  d’épithélioma  du  rein,  non  seulement  les  car- 
cinomes, mais  aussi  d’autres  lésions  du  rein,  et  en  particulier  la 
maladie  de  Bright.  Après  le  mémoire  de  Waldeyer,  d’autres  obser- 
vations publiées  par  Neumann,  etc.,  ont  confirmé  le  mode  de  déve- 
loppement et  d’extension  de  la  tumeur  par  le  bourgeonnement  des 
cellules  épithéliales  des  canalicules  urinifères.  Ce  que  nous  connais- 
sons du  développement  des  tumeurs  dans  les  glandes,  ce  que  nous 
venons  d’exposer  à propos  du  sarcome  rénal  nous  porte  à croire,  en 
effet,  que  les  cellules  épithéliales  participent,  aussi  bien  que  le  tissu 
conjonctif,  au  développement  et  à l’extension  du  carcinome. 

La  structure  de  la  tumeur  ne  diffère  pas  de  celle  des  carcinomes 
des  autres  organes;  toutefois  l’encéphaloïde  du  rein  présente  assez 
souvent  une  grande  quantité  de  vaisseaux  capillaires  énormément 
dilatés  et  se  rattache  alors  au  carcinome  hématode.  On  y voit,  par 
exemple,  de  petites  cavités  ayant  de  2 à 5 millimètres  jusqu’à 
1 centimètre  de  diamètre,  de  la  paroi  desquelles  bourgeonnent  des 
anses  de  vaisseaux  ectasiés. 

La  veine  rénale  est  quelquefois  le  siège  d’infarctus  cancéreux  qui 
se  propagent  plus  ou  moins  haut,  jusque  dans  la  veine  cave  inférieure 
par  exemple. 


Kystes.  — Les  kystes  du  rein  sont  très  fréquents,  et  leurs  va- 
riétés très  nombreuses.  Nous  avons  déjà  pai’lé  (p.  Oifi)  des  petits 
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kvstes  colloïdes  si  nombreux  dans  la  substance  corticale  des  reins 
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atteints  de  néphrite  interstitielle  avancée.  Des  kystes  de  môme 
nature,  succédant  à la  distension  et  au  remplissage  de  la  capsule 


des  glomérules  par  la  meme  matière  colloïde,  peuvent  aussi  se  ren- 
contrer dans  les  mômes  circonstances,  mais  ils  sont  beaucoup  plus 
rares  que  les  précédents.  Il  peut  y avoir  aussi  des  kystes  conte- 
nant de  là  fibrine  coagulée  et  lamellaire  à l’intérieur  des  capsules 
glomérulaires  dans  les  reins  fortement  congestionnés,  consécutive- 
ment  à un  épanchement  sanguin  dans  la  cavité  des  glomérules. 
Dans  la  maladie  de  Bright,  des  kystes  peuvent  aussi  naître  de  la 


Fig.  221.  — Kystes  congciiilaux  du  rein.  — Figure  extraite  du  Traité  des  tumeurs  de  Virchow. 

dilatation  des  tubes  dans  la  substance  médullaire.  Nous  avons  in- 
diqué suffisamment  les  caractères  histologiques  des  kystes  dans  la 
maladie  de  Bright,  qu’ils  soient  dus  au  remplissage  de  la  cavité  du 
glomérule  ou  à des  formations  de  substance  colloïde  dans  les  tubes, 
pour  n’avoir  plus  à y revenir.  Nous  avons  donné  aussi  la  struc- 
ture de  certains  kystes  assez  gros,  à parois  épaisses  et  dures,  con- 
tenant une  bouillie  calcaire,  et  dont  la  paroi  est  composée  de  lamelles 
aplaties  de  tissu  conjonctit,  séparées  par  des  cellules  plates.  B 
nous  reste  seulement  à parler  des  kystes  congénitaux  et  des  kystes 
séreux. 

Les  kystes  congénitaux,  dont  le  nombre  est  parfois  tel  que  le  rein 
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en  est  farci,  cl  que  leur  volume  et  celui  de  l’organe  tout  entier  oppo- 
sent un  olistacle  à raccouclicmcnt,  renferment  un  liquide  clair  qui 
n’est  autre  que  de  l’urine,  dont  le  cours  était  obstrué  pendant  la  vie 
fœtale  par  un  obstacle  situé  le  long  des  voies  d’excrétion.  Ces  kystes 
ont  pour  point  de  départ  les  glomérules,  dont  la  membrane  est  très 
dilatée,  pendant  que  le  bouquet  glomérulaire  est  atrophié  et  refoulé 
en  un  point  de  la  surbice  du  kyste. 

Les  kystes  séreux,  très  communs  dans  la  néphrite  interstitielle, 
surtout  dans  les  reins  atrophiés  par  suite  de  la  sénilité,  contiennent 
un  liquide  clair,  et  sont  tantôt  nombreux,  petits,  du  volume  d’une 
lentille,  tantôt  moins  nombreux  et  plus  gros,  comme  une  fève  ou 
une  noisette.  Il  est  plus  difficile  que  pour  les  précédents  de  spécifier 
leur  mode  d’origine  et  de  développement;  ils  peuvent  en  effet  être 
entourés  d’un  tissu  rénal  absolument  normal,  et  on  n’y  retrouve 
pas  de  vestiges  du  bouquet  glomérulaire  atrophié , comme  cela 
a lieu  dans  les  kystes  congénitaux;  ils  sont  tapissés  d’une  couebo 
d’épithélium  plat. 

Il  faudrait  bien  se  garder  de  prendre  pour  des  kystes  du  rein  les 
calices  dilatés  qui  pénètrent  entre  les  pyramides,  comme  cela  a lieu 
quelquefois. 

Angiomes.  — Il  existe  dans  le  rein  de  petites  tumeurs  constituées 
par  un  tissu  érectile  avec  des  cavités  pleines  de  sang  qui  ne  sont 
autres  que  des  capillaires  dilatés.  Ces  angiomes  sont  analogues  à 
ceux  du  foie,  mais  ils  n’acquièrent  pas  un  volume  aussi  considé- 
rable ; ils  sont,  du  reste,  sans  importance  au  point  de  vue  patholo- 
gique. 


I 


Parasites.  — Les  parasites  les  plus  importants  à considérer  en 
Europe  sont  les  échinocoques,  qui  sont  toutefois  assez  rares  dans 
les  reins,  beaucoup  plus  rares  que  dans  le  foie  et  même  que  dans 
le  poumon.  Les  kystes  hydatiques  qui  siègent  alors  dans  le  rein  sont 
absolument  semblables,  par  l’ensemble  et  par  les  détails  de  leur 
structure,  à ceux  que  nous  avons  décrits  dans  le  foie.  Ils  s’ouvrent 
quelquefois  dans  le  bassinet. 

Il  existe  des  exemples  très  rares  de  cysticerques  et  de  strongles, 
ces  derniers  vivant  dans  le  bassinet. 

En  Afrique,  il  est  une  variété  de  parasite  rénal  très  commune  : 
c’est  le  distôme  qui  vit  à l’état  d’œufs  dans  les  voies  d’excrétion  de 
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l’iirine,  dans  la  veine  rénale,  et  aussi  dans  les  veines  allluentes 
de  la  veine  porte.  Griesinger  l’a  trouvé  dans  le  tiers  des  autopsies 
qu’il  a laites  en  Egypte.  Il  détermine  dans  le  rein  une  pyélo- 
néphrite, et,  suivant  toute  probabilité,  l’hématurie  endémique  de 
ce  pays. 

La  blaire  du  sang  (filaria  sanguinis  hominis)  a été  trouvée  dans 
l’urine  des  individus  atteints  d’bématocbylurie. 


CHAPITRE  II 


CANAUX  EXCRÉTEURS  DE  L’URINE,  URETÈRE 


VESSIE,  UIÎÈTllRE 


Histologie  normale.  — L’uretère  est  composé  d’une  membrane 
fibreuse  périphérique,  d’une  couche  musculeuse  dont  les  fibres  ex- 
ternes sont  transversales  et  les  fibres  internes  longitudinales,  et 
d’une  muqueuse.  Celle-ci  est  mince,  dépourvue  de  glandes  comme 
celle  du  bassinet;  son  épithélium  est  stratifié  ; les  cellules  les  plus 
profondes  sont  petites  et  cylindriques;  les  moyennes  sont  polyé- 
driques, et  les  superficielles  sont  aplaties. 

La  vessie  présente,  au-dessous  de  sa  couche  péritonéale  doublée 
d’une  enveloppe  fibreuse,  des  faisceaux  musculaires,  dont  les  su- 
perficiels longitudinaux  s’entre-croisent  avec  ceux  de  la  couche  in- 
terne qui  sont  transversaux  ou  annulaires.  La  preinière  couche  se 
continue  en  partie  avec  l’ouraque  ; la  seconde  ne  forme  pas  un  plan 
continu.  Ses  fibres  s’entre-croisent  en  soulevant  la  muqueuse  et 
se  continuent  au  niveau  du  col  de  la  vessie  avec  le  sphincter  interne. 
A la  partie  inférieure  de  la  vessie,  on  observe  le  trigone,  limité  par 
furèthre  en  avant,  par  l’embouchure  des  uretères  en  arrière;  à son 
niveau,  le  tissu  conjonctif  fibreux  et  élastique,  épais,  qui  double  la 
muqueuse,  possède  beaucoup  de  fibres  musculaires.  La  muqueuse 
de  la  vessie,  de  couleur  blanche,  est  composée  à peu  de  chose  près 
comme  celle  de  l’uretère.  Les  cellules  épithéliales  y forment  aussi 
plusieurs  couches  qui  sont  plus  épaisses  que  sur  l’uretère,  et  dont 
les  superficielles  sont  aplaties  et  lamelleuses,  tandis  que  les  pro- 
fondes sont  polyédriques  ou  cylindriques.  Dans  le  col  vésical  et  vers 
le  bas-fond,  on  trouve  de  petites  dépressions  utriculaires  simples  ou 
|l  agrégées,  piriformes.  D’après  Kolliker,  elles  ont  un  diamètre  de  90 
i à 140  (J.,  une  embouchure  de  45  à 110  et  elles  sont  tapissées 
d’un  épithélium  cylindrique.  La  muqueuse  vésicale  ne  possède  pas 
de  papilles. 

L’urèthre  présente  une  muqueuse  rosée,  vascularisée,  dont  l’épi- 
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lliéliiim  est  pavimcnteux  stratifié,  et  à la  surface  de  laquelle  vien- 
nent s’ouvrir,  chez  la  femme  comme  chez  riiomme,  un  assez  grand 
nombre  de  glandes  acineuses,  assez  volumineuses,  qui  ont  reçu  le 
nom  de  glandes  de  Littré.  Ces  glandes  ont  environ  1 millimètre  de 
diamètre;  leurs  conduits  obliques  ont  de  2 à 4 millimètres.  L’épi- 
thélium de  leurs  culs-de-sac  est  caliciforme  et  sécrète  du  mucus.  Le 
tissu  conjonctif  sous-muqueux,  formant  une  membrane  riche  en 
fibres  élastiques,  est  uni  au  tissu  prostatique  dans  la  région  prostati- 
que de  l’urèthre,  et  aux  corps  caverneux  dans  la  région  spongieuse. 


Anatomie  et  histologie  pathologique  des  canaux  excré- 
teurs DE  l’urine.  Inflammation.  — Uhi/perhémie  de  la  mu- 
queuse vésicale  s’observe  dans  certains  empoisonnements , par 
les  cantharides,  par  exemple;  elle  existe  aussi  dans  toutes  les  in- 
flammations aiguës  et  chroniques  de  la  vessie,  quelle  que  soit 
leur  cause.  Chez  les  personnes  âgées,  ou  dans  les  maladies  de  la 
moelle,  ou  à la  suite  de  tumeurs  des  parties  voisines  de  la  vessie,  on 
voit  souvent  des  e(ichymoscs  dans  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux, 
au  bas-fond  de  la  vessie  et  au  pourtour  de  l’orifice  du  col.  Cette  même 
portion  de  la  vessie  est  le  siège,  chez  cenaincs  personnes,  de  dilata- 
tions variqueuses  des  veines,  qui  peuvent  s’accompagner  d’hémor- 
rhagies plus  ou  moins  abondantes  et  répétées.  Les  hématuries  vési- 
cales sont  plus  souvent  déterminées  par  les  fongus  ou  tumeurs  papil- 
laires (voy.  plus  bas). 

V inllammation  catarrhale  de  la  vessie,  causée  soit  par  les  can- 
tharides, soit  par  la  propagation  d’un  catharre  uréthral,  par  une 
atonie  de  la  vessie,  par  le  rétrécissement  uréthral  et  la  tuméfaction 
de  la  prostate,  par  les  affections  de  la  moelle,  par  les  calculs,  etc., 
qu’elle  soit  aiguë  ou  chronique,  montre  les  modifications  histolo- 
giques que  nous  avons  déjà  étudiées  plusieurs  fois  à propos  des 
catarrhes  des  muqueuses. 

Dans  l’inflammation  superficielle  déterminée  chez  le  lapin  par  une 
injection  sous-cutanée  de  cantharidine,  les  cellules  épithéliales  la- 
mellaires de  la  surface  présentent  une  multiplication  très  évidente 
de  leurs  noyaux,  qui  sont  au  nombre  de  2 à 6 ou  davantage  danscer- 
taines  cellules.  Celles-ci  se  détachent  et  forment,  avec  les  cellules 
migratrices,  une  couche  blanchritre  qui  recouvre  la  surface  de  la  mu- 
queuse. 

Chez  l’homme,  la  desquamation  des  cellules  épithéliales,  la  pré- 
sence de  nombreuses  cellules  lymphatiques  dans  l’ urine,  lui  donnent 
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un  aspect  trouble  ou  laiteux,  et  il  se  produit  toujours,  au  fond  du 
vase  où  elle  est  reçue,  un  dépôt  muco-purulent  abondant.  On  trouve 
alors  dans  Turinc,  au  moment  où  elle  est  rendue,  des  bactéries  qui 
sont  en  rapport  avec  la  présence  du  muco-pus,  et  souvent  on  con- 
state les  signes  de  la  fermentation  ammoniacale.  La  cystite  est  fré- 
quemment déterminée  par  l’introduction  de  bactéries  à la  suite  du 
cathétérisme. 

Dans  certains  cas  d’inflammation  intense  limitée  au  bas-fond  de  la 
vessie,  on  y voit,  à l’œil  nu,  de  petites  vésicules  saillantes,  ressem- 
blant à des  perles,  qui  contiennent  un  mucus  transparent,  ou  un  peu 
louche,  et  qui  correspondent  aux  petites  glandes  ou  utricules  disten- 
dues par  une  sécrétion  abondante.  Ces  glandes,  hypertrophiées  au 
point  d’avoir  une  forme  tout  à fait  sphérique  et  1 à 2 millimètres  de 
diamètre,  sont  disposées  soit  à la  partie  inférieure  du  trigone,  im- 
médiatement en  arrière  de  l’ouverture  uréthrale,  soit  comme  une 
couronne  autour  du  col  vésical;  la  muqueuse  qui  les  entoure  est 
fortement  congestionnée.  D’autres  fois  l’inflammation  de  la  vessie 
amène  la  formation  de  papilles  saillantes  à sa  surface. 

Lorsque  le  catarrhe  a duré  un  certain  temps,  le  tissu  conjonctif 
sous-muqueux  irrité  devient  plus  dense  et  plus  épais,  en  même 
temps  que  les  fibres  musculaires  de  la  paroi  vésicale  s’hypertrophient. 
La  saillie  des  plis  transversaux  surtout  détermine  des  loges  et  an- 
fractuosités dans  lesquelles  la  muqueuse  s’enfonce  (vessies  à co- 
lonnes). Dès  lors  la  vessie  ne  se  vide  plus  facilement,  ni  complète- 
ment; la  stase  de  l’urine,  jointe  à son  mélange  avec  des  globules 
de  pus,  et  à la  présence  de  baclériés,  amène  sa  décomposition,  son 
alcalinité,  et  le  dépôt  de  calculs  urinaires. 

L’inflammation  aiguë  intense  de  la  vessie  peut  se  terminer,  rare- 
ment, il  est  vrai,  par  une  suppuration  du  tissu  conjonctif  sous- 
muqueux  et  par  une  ulcération  qui  fait  communiquer  la  surface  de 
la  vessie  avec  un  abcès 'sous-muqueux.  Une  perforation  de  la 
vessie,  une  inflammation  limitée  au  péritoine  qui  l’entoure,  une 
communication  anormale  de  la  vessie  avec  le  vagin  ou  avec  l’in- 
testin peuvent  en  être  la  conséquence. 

Dans  d’autres  cas,  la  violence  de  l’inflammation,  la  paralysie  de 
la  vessie  et  le  séjour  de  l’urine  qui  en  résultent,  amènent  une  gan- 
grène de  la  muqueuse.  Celle-ci  est  ramollie,  brune  par  places  ou 
presque  noire  ; elle  peut  être  irrégulière  à sa  surface,  avec  des  débris 
villeux  incrustés  par  des  sels  de  l’urine,  par  des  phosphates  de  chaux 
en  particulier.  La  vessie  renferme  un  liquide  brunâtre  contenant  du 
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mucus,  (lu  pus,  (les  Iragmcnts  provenant  de  la  destruction  de  la  mu- 
(jiieuse  et  des  globules  du  sang.  Les  suites  de  cet  état  sont  une  des- 
truction de  la  muqueuse  en  un  point,  l’infiltration  de  l’urine  dans  le 
tissu  conjonctif  voisin,  les  abcès  urineux,  la  péritonite  locale  ou  gé- 
néralisée. La  pyélo-néphrite  est  aussi  fréquemment  liée  à la  cystite 
grave. 

Les  cystites  chroniques  s’accompagnent  souvent  de  la  présence  de 
calculs  vésicaux.  Ceux-ci,  venus  du  rein  ou  du  bassinet,  ou  formés 
dans  la  vessie,  sont  plus  ou  moins  volumineux,  libres  ou  enchâssés 
dans  une  des  loges  que  présente  alors  eet  organe.  Ces  calculs  sont 
formés  d’acide  urique,  d’urates,  d’oxalate  de  chaux,  de  phosphate 
de  chaux,  de  phosphate  ammoniaco-magnésien  ou  .de  carbonate 
de  chaux.  Bien  plus  rarement,  ils  sont  composés  de  xanthine;  ils 
sont  accompagnés  d’un  catarrhe  chronique  de  la  vessie,  et  assez  sou- 
vent d’une  inflammation  chronique,  portant  en  même  temps  sur  le 
rein  et  sur  le  bassinet,  d’une  pyélo-néphrite. 

Des  cystites  ulcéreuses  se  montrent  dans  la  pyohémie,  la  fièvre 
typhoïde,  les  fièvres  éruptives  graves,  etc.  Une  portion  limitée  et 
superficielle  de  la  muqueuse,  infiltrée  d’un  exsudât  composé  de 
cellules  lymphatiques,  de  fibrine  et  de  bactéries,  se  ramollit  et  se 
détruit  pour  donner  naissance  à une  ulcération  à fond  grisâtre  (ul- 
cération diphthérique  des  auteurs  allemands).  On  a noté  des  pus- 
tules varioliques  sur  la  muqueuses  vésicale,  en  même  temps  que 
sur  la  muqueuse  uréthrale. 

L’inflammation  catarrhale  de  Viirèlhre  consécutive  à un  herpès, 
au  passage  des  sondes,  ou  à un  coït  infectant,  est  le  plus  souvent 
aiguë. 

La  blennorrhagie  infectieuse  est  causée  par  la  présence  de  ini- 


l-To.  222.  — Cdliilos  (tn  pus  l)lciinorrh:iiîiiiiie,  vingt-(iuatre  licures  après  le  début  de  récoulcmcnt.  Ces 
cellules  niontrciit  plusieurs  formes  de  division  de  leurs  noyaux  et,  dans  leur  protoplasina,  un  nombre 
]ilus  ou  moins  grand  de  microbes.  — Grossisfcment  de  GOü  diamètres. 

crococci  (gonococci)  qui  sont  en  nombre  jilus  ou  moins  considérable 
dans  l’intérieur  de  beaucoup  de  cellules  épithéliales  et  de  cellules 
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rondes  migratrices  contenues  dans  l’exsudât  puriforme  ou  libres 
dans  le  liquide  péritonéal.  Ces  micro-organismes  décrits  par  Neis- 
ser  (i),  Haab  (^)  et  Martin  (3)  sont  très  faciles  à colorer  par  les  cou- 
leurs d’aniline.  La  blennorrhagie  dure  de  un  à plusieurs  mois  et 
elle  peut  s’accompagner  de  métastases  inllammatoircs  dans  les  sé- 
reuses tendineuses  et  articulaires.  La  blennorrhagie  est  localisée, 
soit  à la  région  antérieure  de  l’urèthre,  comme,  par  exemple,  In 
fosse  naviculaire,  soit  à la  portion  bulbeuse,  soit  à la  région  pros- 
tatique, ou  bien  elle  est  généralisée. 

La  formation  de  cellules  lymphatiques,  la  desquamation  des 
cellules  épithéliales,  la  présence  de  globules  sanguins  en  plus  ou 
moins  grande  quantité,  la  congestion  vasculaire,  etc.,  sont  les  mêmes 
sur  la  muqueuse  uréthrale  que  sur  toute  muqueuse.  Lorsque  l’in- 
llammation  est  très  intense,  elle  envahit  plus  ou  moins  le  tissu  con- 
jonctif sous-muqueux,  et  même  le  tissu  érectile  des  corps  spon- 
gieux. Il  en  résulte  quelquefois  une  inflammation  des  vaisseaux 
lymphatiques  de  la  région  dorsale  de  la  verge,  caractérisée  par  des 
traînées  et  des  cordons. 

Lorsque  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux,  très  enflammé,  est  in- 
liltré  de  cellules  lymphatiques,  lorsque  le  corps  spongieux  est 
lui-même  atteint,  son  tissu  érectile  ne  peut  plus  se  prêter  à l’érec- 
tion. Celle-ci,  si  fréquente  et  si  douloureuse  dans  la  blennorrhagie 
aiguë,  donne  alors  lieu  au  gonflement  des  corps  caverneux  et  du 
gland.  Il  en  résulte  ce  qu’on  appelle  la  blennorrhagie  cordée,  dans 
laquelle  la  corde  est  formée  par  l’urèthre,  l’arc  par  les  corps  caver- 
neux et  le  gland  tuméfiés. 


L’inflammation  blennorrhagique  de  la  muqueuse  uréthrale  se  lo- 
calise aussi  quelquefois  avec  une  grande  intensité  aux  glandes  et  au 
pourtour  des  glandes,  dans  le  tissu  conjonctif  qui  les  entoure,  de  telle 
sorte  que  des  abcès  naissent  soit  à la  fosse  naviculaire,  soit  au  niveau 
des  glandes  de  Cowper.  Lorsque  ces  abcès,  contenant  une  quantité 
de  pus  variable,  s’ouvrent  à la  peau,  ils  ne  donnent  pas  d’accidents 
aussi  graves  que  lorsqu’ils  s’ouvrent  dans  l’urèthre.  La  conséquence 
de  leur  ouverture  dans  l’urèthre  serait  en  effet  une  infiltration 
urineuse  ayant  de  la  tendance  à gagner  le  tissu  conjonctif  du 
périnée,  si  l’on  ne  se  hâtait  de  faire  à la  peau  une  contre-ouverture. 


(1)  Neisscr,  Centralblalt  f.  med.  Wiss.,  1879.1 

(2)  Haab,  Corresp.  lU.  fur  Scheiveisser-Aerzle,  1881. 

(3)  MurLiii,  lleckerches  sur  les  inflammations  métastali<iues  suppurées  à la  suite  de 
la  gonorrhée.  Coinivc,  1883. 
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Les  rétrécissements  de  Lurètlire  sont  le  plus  ordinairement  causés- 
par  l’organisation  lihrcuse  d’une  parlic  du  tissu  conjonctir  sous- 
muqueux  enlïammé.  Des  végétations  analogues  aux  bourgeons  char- 
nus, des  trajets  sinueux  ou  irréguliers  du  canal  uréthral  causés  par 
(’cs  végétations,  tels  sont  les  accidents  de  la  blennorrhagie  chro- 
nique. Des  nodules  fdjreux  durs,  criant  sous  le  scalpel,  sont  ob- 
servés quelquefois  autour  de  l’ urèthre,  à la  base  du  gland  ou  au 
niveau  de  la  fosse  naviculaire;  ils  compriment  le  canal  au  point  de 
constituer  des  rétrécissements  qu’on  ne  peut  vaincre  qu’avec  l’uré- 
throtomie  interne  ou  externe. 


Tumeurs.  — Les  tubercules  de  la  muqueuse  vésicale  et  de  la  mu- 
queuse uréthrale  sont  observés  quelquefois  chez  l’homme,  surtout 
dans  la  forme  déjà  indiquée  de  la  tuberculose  des  organes  génito- 
urinaires.  Ils  offrent  absolument  les  mêmes  caractères  que  dans  les 
autres  muqueuses  (voyez  plus  haut  les  tubercules  du  rein  et  du  bas- 
sinet). Les  granulations  tuberculeuses  développées  à la  surface  de  la 
muqueuse,  dans  le  tissu  conjonctif,  occasionnent  un  catarrhe  puri- 
forme,  avec  sécrétion  purulente  et  caséeuse;  les  tubercules  se  grou- 
pent en  plaques,  et  ils  sont  unis  par  un  tissu  embryonnaire;  la  mor- 
tification moléculaire  des  parties  devenues  caséeuses  entraîne  la 
formation  d’ulcères  plus  ou  moins  larges  et  profonds. 

Le  chondrome  a été  observé  dans  les  parois  de  la  vessie  par  Oi - 
donez  {Gazette  médicale  de  Paris,  185b);  un  autre  fait  du  même 
genre  a été  communiqué  à la  Société  anatomique  par  Landetta.il 
s’agissait  dans  ce  dernier  cas  de  la  propagation  à la  paroi  vésicale 
d’un  enchondrome  des  os  du  bassin  {Soc.  anat.,  1801,  p.  191). 

Des  papillomes  (fongus  vésical)  se  montrent  fréquemment  à la^ 
vessie,  où  ils  acquièrent  un  développement  assez  considérable, 
bien  que  la  muqueuse  vésicale  ne  possède  pas  de  papilles  à l’étal 
normal,  elle  donne  naissance  à des  papilles  vascularisées  dans  tous 
les  processus  irritatifs  dont  elle  est  le  siège,  aussi  bien  dans  les 
inflammations  simples  que  dans  les  tumeurs  cancéreuses.  Le  lieu 
d’élection  de  ces  papilles  de  nouvelle  formation  est  le  pourtour  du 
< ol  et  le  bas-fond  de  la  vessie.  Ces  papillomes  forment  tantôt  une 
masse  unique,  tantôt  plusieurs  tumeurs  disséminées  sur  la  surface 
de  la  muqueuse;  ils  sont  très  vascularisés.  Lorsqu’on  les  examine 
sous  l’eau,  on  voit  les  fdaments  plus  ou  moins  longs  et  les  papilles 
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llexueiises  anastomosées  ou  libres  qui  les  composent  flolLer  libre- 
ment dans  le  liquide.  Ils  contiennent  du  tissu  conjonctif  en  quantité 
minime,  formant  une  enveloppe  aux  vaisseaux  qui  entrent  dans  leur 
composition.  Ces  vaisseaux,  dont  la  paroi  est  mince,  embryonnaire 
et  facile  à déchirer,  se  terminent  au  sommet  des  papilles  par  des 
anses.  Les  papilles  sont  recouvertes  d’une  ou  de  plusieurs  couches 
de  cellules  épithéliales,  irrégulièrement  cylindriques,  pressées  les 
unes  contre  les  autres.  Ces  cellules,  formées  en  grande  abondance, 
remplissent  complètement,  dans  la  partie  centrale  de  la  tumeur,  les 
espaces  compris  entre  les  diverses  papilles.  Elles  donnent  au  liquide 
qui  imprègne  la  tumeur  une  certaine  opacité.  Lorsque  le  papillome 
de  la  vessie  est  simple,  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux  sur  lequel 
il  est  implanté  est  à peu  près  normal.  Il  est  seulement  un  peu 
épaissi,  tandis  qu’il  est  complètement  dégénéré  dans  les  carcinomes 
ou  les  sarcomes.  L’examen  de  la  base  de  la  tumeur  et  du  tissu 
conjonctif  d’où  elle  naît  est  nécessaire  pour  établir  le  diagnostic 
entre  les  papillomes  simples  et  le  carcinome  qui  présente  aussi  une 
arande  tendance  à devenir  villeux  à la  surface  de  la  vessie. 

Les  papillomes  vésicaux  donnent  lieu  à un  catarrhe  vésical  et 
à des  hémorrhagies  plus  ou  moins  abondantes  et  persistantes,  par 
suite  de  la  rupture  de  quelques  capillaires  sous  l’influence  de 
causes  mécaniques  très  légères,  par  les  seuls  efforts  de  la  miction, 
par  exemple. 

Au  lieu  de  présenter  la  forme  papillaire  avec  les  grands  fila- 
ments précédemment  décrits,  les  papillomes  peuvent  être  plus  com- 
pacts, plus  denses,  et  se  montrer  sous  forme  de  bourgeons  constitués 
par  du  tissu  conjonctif  embryonnaire  formant  une  masse  homogène 
à la  surface  de  la  muqueuse. 

Un  catarrhe  vésical  plus  ou  moins  intense  complique  les  papil- 
lomes surtout  lorsque  les  malades  ont  été  sondés  avec  des  sondes  qui 
n’étaient  pas  rigoureusement  aseptiques.  Des  fragments  de  la  tu- 
meur se  mortifient  et  sont  évacuées  avec  les  urines.  On  trouve  alors, 
en  les  examinant  après  la  coloration  avec  la  safranine  ou  le  violet 
de  méthyle,  des  masses  zoogléiques  qui  recouvrent  les  filaments  cor- 
respondant aux  vaisseaux  nécrosés  d’anciennes  papilles.  Quelquefois 
des  masses  grises,  pultacées,  assez  volumineuses,  rendues  par  l’ure- 
tère, sont  constituées  ainsi  par  les  papilles  gangrenées  recouvertes  et 
séparées  par  des  zooglées  de  micrococci. 


Le  carcinome  de  la  vessie  est  primitif  ou  secondaire;  ce  dernier 
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résulte  de  renvaliissement  direct  des  couches  de  tissu  conjonctif  et 
des  muscles  de  la  vessie  par  un  carcinome  voisin,  développé  primi- 
tivement dans  Tutérus,  dans  le  rectum  ou  dans  la  prostate.  La  mu- 
queuse est  envahie  ensuite,  et  l’on  voit  alors  s’y  développer,  soit  des 
bourgeons  carcinomateux,  sessiles,  à base  large  et  à saillie  hémi- 
sphérique, soit  des  végétations  papillaires,  dendritiques,  reposant 
sur  une  base  carcinomateuse;  ces  dernières,  analogues  aux  végéta- 
tions du  papillome,  possèdent  des  papilles  vascularisées,  couvertes 
de  cellules  épithéliales. 

Lorsque  le  carcinome  se  propage  de  l’utérus  à la  vessie  comme 
cela  est  très  commun,  la  muqueuse  vésicale  est  enflammée  partout 
où  elle  n’est  pas  encore  le  siège  de  productions  cancéreuses.  Sa  sur- 
face est  d’un  rouge  intense,  très  vascularisée,  et  l’on  y trouve  sou- 
vent des  vésicules  saillantes  formées  par  les  utricules  glandulaires 
remplies  de  mucus  transparent  ou  de  muco-pus. 

Le  carcinome  primitif  de  la  vessie  est  le  plus  souvent  encépha- 
ioïde;  rarement  il  est  fibreux. 

La  forme  qu’il  revêt  est  variable.  Nous  venons  de  donner  la  confi- 
guration des  végétations  et  des  plaques  cancéreuses  qui  proviennent 
de  l’extension  d’une  tumeur  périphérique.  Le  carcinome  primitif  est 
parfois  constitué  par  une  infiltration  en  nappe  de  toute  la  muqueuse, 
ou  de  sa  plus  grande  partie,  surtout  du  bas-fond  et  du  col.  La  paroi 
de  la  muqueuse  atteint  alors  presque  uniformément  une  épaisseur 
de  i/2  à 1 centimètre  ; les  fibres  musculaires  sont  hypertrophiées, 
et  le  tissu  conjonctif  est  également  épaissi.  La  surface  blanche  ou 
rosée  de  la  vessie  est  exulcérée  par  places  plus  ou  moins  grandes,  el 
là  elle  présente  un  bourgeonnement  villeux  peu  accusé.  La  coupe 
de  la  partie  dégénérée  montre  un  tissu  grisâtre,  riche  en  suc  lai- 
teux. D’autres  fois,  la  muqueuse  est  atteinte  seulement  dans  un 
point,  en  particulier  dans  le  trigone  de  la  vessie.  Le  plus  ordinaire- 
ment, le  carcinome  vésical  est  villeux,  c’est-à-dire  que  le  bourgeon 
ou  les  plaques  de  la  muqueuse  dégénérée  sont  couverts  de  houppes 
de  villosités  allongées,  vasculaires,  couvertes  d’épithélium,  par- 
courues par  des  capillaires,  et  ne  différant  pas  des' villosités  ana- 
logues qu’on  trouve  dans  les  papillomes  ou  fongus.  Mais  la  base  de 
la  muqueuse  qui  donne  implantation  à ces  villosités  est  constituée 
par  du  tissu  carcinomateux  qui  s’enfonce  profondément,  de  telle 
sorte  que  la  paroi  vésicale  est  épaissie  à ce  niveau  et  dégénérée,  ce 
qui  différencie  anatomiquement  le  carcinome  du  papillome. 
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I 1.  — Histologie  normale. 

Les  testicules,  entourés  par  la  tunique  vaginale,  qui  constitue  leur 
séreuse,  présentent  à considérer  une  membrane  fibreuse  ou  tunique 
albuginée,  un  parenchyme  qui  consiste  en  des  canaux  llexueux. 
appelés  canaux  spermatiques,  des  conduits  excréteurs  du  sperme 
qui  se  rendent  à l’épididyme,  enfin  des  vaisseaux  et  des  nerfs. 

La  tunique  vaginale  présente  deux  feuillets  : l’un  pariétal,  en  rap- 
port avec  le  scrotum;  l’autre  viscéral,  qui  recouvre  l’albuginée  du 
testicule  et  l’épididyme.  Ces  deux  feuillets  sont  constitués  par  du 
tissu  conjonctif  recouvert  d’une  couche  de  cellules  endothéliales. 

La  tunique  albuginée^  membrane  fibreuse  dense  et  épaisse,  envoie 
des  prolongements  fibreux  dans  le  testicule  et  se  continue  direc- 
tement avec  la  charpente  fibreuse  de  cet  organe.  Le  plus  importait 
de  ces  prolongements  est  le  corps  d’Higmore  ou  médiastin  du  tes- 
ticule, lame  épaisse  de  tissu  conjonctif  serré  qui  existe  à la  partie 
postérieure  du  testicule,  et  par  où  passent  les  canaux  qui  vont  se 
jeter  dans  l’épididyme. 

Le  parenchyme^  ou  substance  glandulaire  du  testicule,  est  conv 
posé  de  canaux  qui  se  divisent  et  se  subdivisent,  s’anastomosent 
quelquefois  entre  eux,  et  forment  des  lobules  coniques  dont  le 
sommet  confine  au  corps  d’Iligmore,  tandis  que  leur  base  se 
trouve  à la  périphérie  de  la  glande;  là  ils  se  terminent  par  une 
extrémité  libre  ou  par  une  anse.  Au  niveau  du  sommet  du  lo- 
bule, ils  deviennent  rectilignes,  s’unissent  les  uns  aux  autres  pour 
former  un  réseau  dans  le  corps  d’Higmore  {rele  testis).  De  ce  réseau 
partent  de  sept  à quinze  vaisseaux  efférents,  qui  perforent  l’albu- 
ginée  pour  se  jeter  dans  l’épididyme.  Ces  vaisseaux  se  rétrécissent, 
deviennent  sinueux  et  constituent  une  série  de  cônes  (cônes  sémi- 
nifères)  qui  forment  la  tête  de  l’épididyme.  Ils  se  réunissent  en  un 
canal,  le  canal  de  l’épididyme,  qui  longe  le  bord  postérieur  du  tesli,- 
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Cille,  décrit  de  nombreuses  sinuosités  et  se  continue,  après  s’être 
réfléchi  de  bas  en  haut,  avec  le  canal  déférent. 

Les  tubes  sémini [ères,  qu’il  est  très  facile  d’étirer  et  de  dérouler 
dans  une  assez  grande  longueur,  ont  de  à 0"‘'",'28  de  largeur 

(Kolliker)  ; ils  sont  constitués  par  une  membrane  fibreuse  dense, 
épaisse,  formée  de  lames  de  tissu  fibreux,  séparées  par  des  cellules 
plates  de  tissu  conjonctif.  A la  surface  interne  de  cette  membrane,  on 
trouve  une  couche  de  cellules  polygonales,  qu’on  peut  considérer 
comme  un  épithélium,  et,  dans  le  calibre  du  tube,  des  cellules 
sphériques,  cellules  séminales,  contenant  un  ou  deux  ou  plusieurs 
noyaux,  et  dont  le  contenu  spécial  donne  naissance  aux  animalcules 
spermatiques.  Les  animalcules  spermatiques  ne  deviennent  que  ra- 
rement libres  dans  le  testicule  même;  c’est  plus  loin,  dans  le  canal 
déférent,  que  le  sperme  arrive  à sa  maturité. 

Les  animalcules  spermatiques  présentent  une  portion  renflée  ou 
tête,  aplatie,  piriforme,  quand  elle  est  vue  de  profil,  à pointe  dirigée 
en  avant,  mesurant  1,8  [>■  de  longueur;  la  queue  du  spermatozoïde 
mesure  en  moyenne  45  [j.  en  longueur;  elle  est  extrêmement 
mince.  La  queue  du  spermatozoïde  est  reliée  à la  tête  par  une  pièce 
moyenne. 

Les  mouvements  des  spermatozoïdes  sont  très  intenses;  ils  peu- 
vent durer  pendant  plusieurs  jours  dans  les  organes  génitaux,  et 
dans  l’utérus  des  femelles  d’animaux  oü  l’on  a observé  ce  phéno- 
mène. L’eau  arrête  leurs  mouvements,  qui  sont  favorisés  ou  rétablis 
par  les  solutions  alcalines,  par  les  solutions  concentrées  de  sucre, 
d’albumine,  d’urée.  Les  acides  au  contraire  empêchent  ces  mouve- 
ments. Le  froid  les  paralyse  également;  mais,  après  avoir  été  main- 
tenus pendant  trois  et  quatre  jours  à zéro,  ils  peuvent  être  vivifiés 
de  nouveau  par  la  chaleur. 

Le  revêtement  épithélial  des  vaisseaux  efférents  et  de  l’épididyme 
est  formé  de  cellules  cylindriques  pourvues  de  cils  vibratiles.  Ces 
cellules  deviennent  extrêmement  longues  et  étroites  à la  tête,  à la 
queue  de  l’épididyme  et  au  commencement  du  canal  déférent. 

Dans  les  canaux  efférents,  dans  l’épididyme  et  le  canal  déférent, 
on  trouve  des  couches  épaisses  de  fibres  musculaires. 

En  un  point  de  l’épididyme,  généralement  à sa  partie  inférieure, 
on  voit  souvent  un  petit  corps  allongé,  cylindrique  terminé  par  une 
extrémité  libre,  qui  a été  appelé  vas  aberrans  }>ar  Haller. 

Giraldès  a décrit  un  petit  organe  situé  au  bord  supérieur  du 
testicule,  entre  le  corps  de  l’épididyme  et  le  canal  déférent  {organe 
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de  Giraldès),  qui  consiste  en  un  nombre  variable  de  corpuscules 
blanchâtres  formés  chacun  par  un  tube  de  enroulé  sur  lui- 

mème  en  forme  de  glomérule.  Ces  tubes  sont  tapissés  d’un  épi- 
thélium pavimenteux;  ils  représentent  des  vestiges  du  corps  de 
Wollï. 

Les  artérioles  du  testicule  viennent  de  l’artère  spermatique  qui 
suit  le  cordon,  et  qui,  arrivée  à la  tête  de  l’épididyme,  pénètre  par 
une  de  ses  branches  dans  le  corps  d’IIigmore,  pendant  que  d’autres 
branches  passent  à la  partie  antérieure  du  testicule  ou  sur  le  reste 
•de  sa  surface  et  pénètrent  dans  le  testicule  avec  les  cloisons  fibreuses 
•de  l’albuginée.  Les  veines  suivent  le  trajet  des  artères.  Les  nerfs, 
peu  nombreux,  provenant  des  plexus  spermatiques,  gagnent  le  testi- 
cule avec  les  artères.  On  ne  connaît  pas  leur  terminaison.  Les  lym- 
phatiques, dont  le  réseau  sous-vaginal  est  très  riche,  pénètrent, 
•d’après  les  recherches  de  Lu.dwig  et  Thomsa,  dans  le  testicule,  en 
formant  un  réseau  de  tubes  larges  qui  entourent  les  canalicules  sé- 
iminaux.  Ces  canaux  sont  tapissés  d’un  endothélium. 

Le  ca7ial  déférent,  tube  cylindrique  rectiligne  à parois  épaisses, 
se  continue  avec  la  queue  de  l’épididyme  ; il  se  compose  d’une  mem- 
brane externe  ou  fibreuse,  de  fibres  musculaires  lisses  et  d’une  mu- 
queuse. Les  faisceaux  musculaires  forment  plusieurs  couches,  une 
couche  moyenne,  à fibres  circulaires,  comprise  entre  deux*  couches 
de  fibres  longitudinales.  La  membrane  muqueuse  présente  une  foule 
de  plis  longitudinaux  saillants,  qui  laissent  entre  eux  des  fossettes. 
!Le  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse  offre  à considérer  un  réseau  de 
libres  élastiques  très  riches  dans  sa  partie  externe.  Le  revêtement 
épithélial  consiste  en  une  seule  couche  de  cellules  pavimenteuses, 
contenant  des  granulations  pigmentaires,  qui  donnent  une  couleur 
jaunâtre  à la  surface  de  la  muqueuse. 

Les  vésicules  séminales  ne  sont  autre  chose  que  des  appendices 
terminés  en  cæcum  des  canaux  déférents;  elles  sont  constituées  sur 
le  même  type,  par  une  membrane  fibreuse,  contenant  des  fibres  mus- 
culaires lisses  qui  pénètrent  entre  les  diverses  circonvolutions  de  la 
muqueuse  et  qui  les  unit.  Cette  membrane  est  plus  mince  que 
l’enveloppe  des  canaux  déférents.  Les  ampoules  et  dépressions 
•que  forme  la  muqueuse  des  vésicules  séminales  contiennent  un 
liquide  transparent,  visqueux,  dans  lequel  existent  des  animalcules 
spermatiques.  La  muqueuse  sécrète  un  liquide  spécial  qui  entre 
dans  la  composition  du  sperme.  On  y trouve,  chez  les  vieillards,  des 
concrétions  colloïdes  formées  par  une  substance  protéique. 


050 


TESTICULES. 


Les  canaux  éjaculaleurs  ont  aussi  des  parois  musculeuses;  elles 
s’amincissent  au  niveau  de  la  proslate.  Leur  membrane  muqueuse 
est  plissée  comme  celle  des  canaux  déférents. 

Sous  l’influence  de  l’age  ou  des  cachexies,  telles  que  la  tuberculose, 
dans  sa  période  avancée,  les  maladies  de  la  moelle  épinière,  etc., 
les  canalicules  spermatiques  présentent  dans  leur  intérieur  des  cel- 
lules en  dégénérescence  graisseuse  complète,  et  ils  s’atrophient 
eux-mêmes  consécutivement.  Le  testicule  offre  alors,  sur  une  sur- 
face de  section,  une  coloration  gris  jaunâtre  et  une  opacité  dues  à 
la  présence  de  la  graisse,  au  lieu  de  la  couleur  gris  rosée  habituelle. 
Cependant  Duplay  a vu  que  le  sperme  de  vieillards  de  quatre-vingts 
ans  et  plus  contenait  encore  des  animalcules  spermatiques  vi- 
vants. L’atrophie  des  tubes  spermatiques,  et  la  dégénérescence 
graisseuse  avec  atrophie  de  leurs  cellules,  sont  des  faits  constants 
dans  la  plupart  des  lésions  testiculaires  dans  lesquelles  les  tubes  sont 
comprimés.  On  les  observe  dans  les  orchites  chroniques,  dans  les 
tumeurs  qui  compriment  le  parenchyme  testiculaire,  en  le  rejetant 
et  l’aplatissant  à la  périphérie  de  la  tumeur.  La  même  atrophie 
survient  lorsque  le  cordon  des  vaisseaux  spermatiques,  et  en  par- 
ticulier l’épididyme  ou  le  canal  déférent  sont  comprimés,  de  façon 
que  la  sécrétion  du  sperme  soit  entravée  par  l’arrêt  de  son  expulsion. 


2.  — Anatomie  et  lii$$tolog;ie  pathologiques. 


Inflammation.  — Épididymile  expérimentale.  — Malassez  et 
Terrillon  ont  étudié  l’inflammation  expérimentale  du  canal  déférent 
et  de  l’épididyme  chez  le  chien  en  injectant  du  nitrate  d’argent  à 
1 pour  100  dans  le  premier  de  ces  canaux.  Ils  ont  ainsi  déterminé 
une  inflammation  catarrhale  très  vive,  caractérisée  par  la  chute 
de  répithélium  à cils  vibratiles,  par  la  formation  d’une  ou  de  plu- 
sieurs couches  de  cellules  épithéliales  indifférentes  et  de  cellules 
lymphatiques  accumulées  dans  la  lumière  des  tubes  distendus. 
L’épididyme  était  aussi  enflammé  d’une  façon  plus  intense  à la 
queue  qu’à  la  tête  de  ce  conduit.  La  tunique  vaginale  était  enflammée 
elle-même  au  niveau  de  la  queue  de  l’épididyme.  Dans  les  segments 
du  conduit  moins  enflammés  on  voyait  des  cellules  en  massue  ou 
rondes,  interposées  aux  cellules  cylindriques.  Si  l’irritation  était 
peu  intense,  les  cellules  cylindriques  restées  en  place  perdaient  leurs 
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•ils  vibratilcs.  A leur  place  apparaissaient  de  petites  boules  de  mucus 
rem  piii  >saiU  le  conduit  des  tubes  où  elles  étaient  mêlées  à des  cellules 
migratrices. 

Plus  tard,  rinnammation  restait  localisée  à la  queue  de  l’épi^ 
didyme  où  elle  était  entretenue  par  les  produits  de  sécrétion 
accumulés  dans  sa  cavité.  Le  conduit  de  l’épididyme,  dilaté  par 
place,  présentait  l’apparence  de  petits  kystes.  Le  tissu  conjonctif 
était  aussi  le  siège  de  foyers  inflammatoires  caractérisés  par  l’ag- 
giomération  de  cellules  lymphatiques  ou  par  de  petits  abcès. 
Consécutivement  on  observait  la  sclérose  fibreuse,  la  disparition 
des  faisceaux  musculaires  de  la  paroi  du  conduit  dont  quelques 
segments  étaient  devenus  kystiques,  tandis  que  d’autres  étaient 
atrophiés. 


OucniTE  AIGUE.  — On  a rarement  occasion  d’étudier  anatomique- 
ment l’orchite  aiguë  qui  succède  à la  blennorrhagie,  aux  oreillons 
ou  aux  traumatismes.  11  est  probable  que  le  testicule  présente  une 
inhltration  œdémateuse  de  son  tissu  conjonctif  avec  toutes  les  con- 
séquences de  cet  état,  c’est-à-dire  l’irritation  des  cellules  du  tissu 
conjonctif  et  l’inflammation  de  ses  canaux  lymphatiques. 

La  lésion  dominante,  celle  qui  peut  être  la  mieux  constatée  pen- 
dant la  vie,  c’est  Vépidicli/mite  et  la  vaginallte,  c’est-à-dire  l’in- 
flammation aiguë  de  l’épididyme  et  de  la  tunique  vaginale  qui  accom- 
pagnent constammenl  alors  l’orchite.  Lorsqu’il  s’agit  en  particulier 
d’une  orchite  blennorrhagique,  l’inflammation  spécifique  et  d’origine 
bactérienne,  propagée  par  le  canal  déférent,  se  limite  d’abord  sur 
l’épididyme  qui  est  le  premier  et  le  plus  affecté.  L’épididyme  acquiert 
un  volume  plus  ou  moins  considérable  et  une  grande  dureté.  Les 
vaisseaux  sont  gorgés  de  sang;  le  tissu  conjonctif,  qui  entre  dans  la 
composition  de  ses  différentes  tuniques,  est  infiltré  de  liquide  et  de 
eellules  migratrices.  Sa  muqueuse  est  le  siège  d’une  inflammation 
catarrhale.  Les  lésions  de  l’épididymite  et  de  l’orchite  sont  plus 
eonnues  par  les  expériences  qui  ont  été  faites  sur  le  lapin  et  sur 
le  chien  (Malassez,  Brissaud)  que  par  les  examens  anatomiques' 
chez  l’homme,  car  l’orchite  aiguë  est  toujours  terminée  par  la  gué- 
rison. Cependant  d’après  les  observations  de  Gaussail,  Marcé,  Peter, 
Godard,  etc.,  le  canal  déférent  et  l’épididyme  sont  tuméfiés,  leurs 
parois  épaissies,  enflammées,  congestionnées  ou  infiltrées  et  jaunâ- 
tres; les  conduits  dilatés  sont  remplis  d’un  liquide  muco-puriforme, 
gris  ou  de  couleur  jaunâtre. 
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L’inOammalion  rctenlil  en  même  temps  sur  la  tunique  vaginale. 
Celle-ci  présente  les  signes  caractéristiques  de  l’inflammation  de 
toutes  les  séreuses,  c’est-à-dire  un  épanchement  liquide  avec  de  la 
fibrine,  des  cellules  lymphatiques  et  des  globules  rouges  épanchés, 
et  une  prolifération  de  ses  cellules  endothéliales.  On  en  a la  preuve 
lorsqu’on  pratique  en  pareil  cas  une  ponction  pour  évacuer  le 
liquide. 

Le  plus  souvent  Foi’chite  laisse  après  elle  des  indurations  du  tissu 
cellulaire  qui  enveloppe  la  tête  ou  toute  autre  partie  de  l’épididyme. 
Ces  nodosités  sont  formées  par  du  tissu  cicatriciel  dur  et  rétractile, 
d’aspect  lardacé,  comprimant  le  conduit  excréteur;  il  en  résulte  un 
rétrécissement  partiel  ou  un  effacement  complet  du  canal,  et  par 
suite  la  suppression  de  la  fonction  et  l’atrophie  de  l’im  des  testi- 
cules. On  trouve  parfois,  à la  queue  de  l’épididyme,  des  cavités  à 
contenu  puriforme  qui  ont  été  prises  pour  des  abcès,  mais  qui  ne 
sont  probablement  rien  autre  que  des  dilatations  kystiques  d’un 
segment  du  conduit  de  l’épididyme.  Lorsque  des  nodosités  cica- 
tricielles se  sont  produites  en  même  temps  ou  simultanément  de 
chaque  côté,  les  animalcules  spermatiques  ne  peuvent  plus  passer 
à travers  l’épididyme,  et  l’individu  est  impuissant  (Gosselin). 

Consécutivement  à l’inflammation  de  la  tunique  vaginale,  on  peut 
observer  à la  surface  de  la  séreuse  des  végétations  fibreuses  sous 
forme  de  villosités,  de  granulations  ou  de  plaques  qui  sont  très  pro- 
noncées, et  que  nous  étudierons  à propos  de  l’hydrocèle. 

V inflammation  suppurative  du  parenchyme  testiculaire  est  assez 
rare.  On  l’observe  cependant  dans  les  traumatismes  locaux  et  dans  la 
pyohémie.  Le  pus  se  forme  dans  le  tissu  cellulaire  de  la  glande  ; on 
trouve  quelquefois  en  même  temps  une  inflammation  suppurative 
des  lymphatiques  ou  des  veines  du  cordon. 


Orchite  chronique.  — L’inflammation  chronique  du  testicule 
est  variée  dans  ses  formes.  Dans  une  première  forme,  elle  envahit 
à la  fois  le  testicule  et  l’épididyme,  qui  sont  augmentés  de  volume- 
dans  toute  leur  masse.  La  lésion  consiste,  d’après  la  description  de 
Lœrster,  dans  un  élargissement  des  canaux  séminifères  par  des 
cellules  formées  en  plus  grande  abondance  qu’à  l’état  normal  et  dans 
une  infiltration  de  tout  le  tissu  cellulaire  par  un  exsudât  inflamma- 
toire; les  cloisons  fibreuses  sont  épaissies,  le  testicule  et  l’épididyme 
sont  indurés,  bosselés;  sur  une  surface  de  section  on  voit  des 
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cloisons  fibreuses  épaisses  et,  entre  elles,  une  masse  jaune  homo- 
gène et  caséeuse  {prchile  caséeuse  ou  apostémateuse)  dans  laquelle 
on  ne  trouve  que  de  rares  vestiges  des  canaux  séminileres.  Celte 
altération  présente  une  certaine  similitude  avec  les  tubercules  avec 
lesquels  elle  est  souvent  confondue.  D’après  Virchow,  elle  n’a  aucun 
rapport  avec  la  tuberculose,  et  elle  succède  à une  inflammation  trau- 
matique ou  à la  propagation  d’une  inflammation  catarrhale  des  voies 
urinaires. 

Une  autre  variété  d’orchite  chronique  consiste  dans  l’inflam- 
mation chronique  du  tissu  interstitiel  du  testicule.  Le  volume  de 
l’organe  est  tantôt  augmenté,  tantôt  normal,  tantôt  diminué;  rare- 
ment on  observe  une  atrophie  de  la  substance  testiculaire.  Dans 
quelques  cas,  cette  inflammation  chronique  s’accompagne  d’une  sup- 
puration qui  détermine  la  formation  d’un  ou  de  plusieurs  abcès.  Ces 
abcès  peuvent  rester  stationnaires  et  s’entourer  d’une  membrane 
kystique  fibreuse  ou  calcifiée;  d’autres  fois  ils  s’ouvrent  spontané- 
ment ou  sont  ouverts  par  le  chirurgien. 

A travers  la  solution  de  continuité,  le  testicule  fait  alors  hernie 
€omme  une  masse  spongieuse  vascularisée  et  bourgeonnante  dans 
laquelle  les  tubes  séminifères  plus  ou  moins  altérés  sont  entourés 
d’un  tissu  de  bourgeons  charnus.  Ces  bourgeons  sont  composés  de 
tissu  embryonnaire.  C’est  là  ce  qui  a été  désigné  sous  le  nom  de 
fongus  bénin  du  lesticule.  Cette  masse  diminue  peu  à peu  par  la 
suppuration,  et  la  guérison  a lieu  par  une  cicatrice. 

La  surface  et  le  tissu  conjonctif  de  l’épididyme  aussi  bien  que  la 
séreuse  testiculaire  peuvent  être  le  siège  d’une  inflammation  chro- 
nique avec  production  abondante  d’un  tissu  embryonnaire  qui  fait 
également  saillie  au  dehors  sous  forme  de  bourgeons  analogues  au 
fongus  testiculaire. 

Des  bourgeons  de  tissu  embryonnaire  formés  sur  la  tunique 
vaginale  après  une  gangrène  du  scrotum  ne  seront  pas  non  plus 
confondus  avec  le  fondus  bénin. 

KJ 

Le  fongus  bénin,  c’est-à-dire  la  hernie  de  la  substance  testiculaire 
enflammée  et  dans  laquelle  le  tissu  conjonctif  du  testicule  est  trans- 
formé en  un  tissu  de  bouigeons  charnus,  se  montre  dans  une  série 
de  cas  différents  : dans  l’inflammation  aiguë  purulente,  lorsqu’un 
abcès  a été  ouvert,  dans  l’orchite  syphilitique,  d’après  quelques 
observations  réunies  par  Moutier  dans  sa  thèse  (1875). 
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Vorchite  chyonique  syphilüiquey  bien  décrite  histologiquement 
par  Virchow,  consiste  clans  une  formation  nouvelle  de  tissu  conjonctif 
entre  les  tubes  séminifères.  Ces  derniers  sont  éloignés  les  uns  des 
autres  par  ce  tissu  conjonctif  embryonnaire  ou  fibreux,  et  ils  sont 
plus  ou  moins  atrophiés  par  compression.  Ils  sont  réduits  par  places 
à leur  membrane  d’enveloppe  d’aspect  fibreux  ou  homogène,  re- 
venue sur  elle-même,  et  ne  possédant  dans  son  intérieur  que  quel- 
ques cellules  atrophiées  en  dégénérescence  granulo-graisseuse.  Cette 
lésion  atteint,  soit  les  testicules  dans  leur  totalité,  soit  seulement 
certains  lobules.  En  même  temps  on  observe  un  épaississement  de 
même  nature  de  la  tunique  albuginée  et  de  la  tunique  vaginale. 
Celle-ci  peut  présenter  soit  des  végétations,  soit  des  adhérences.  Cette 
forme  d’orchite  coexiste  avec  les  gommes  syphilitiques,  mais  elle 
peut  être  aussi  observée  sans  elles. 

L’un  de  npus  l’a  observée,  avec  Coyne,  chez  un  jeune  enfant  sy- 
philitique, mort  dans  le  service  de  Obedenaro,  à Bucharest.  Dans 
ce  fait,  il  n’y  avait  pas  de  gommes,  mais  tout  le  tissu  conjonctif  du 
testicule  situé  entre  les  tubes  séminifères  présentait  un  épaississe- 
ment anormal.  Ce  tissu  conjonctif  était  infdtré  de  cellules  rondes  ou 
fusiformes  de  nouvelle  formation. 


Hydrocèle.  — Hydrocèle  de  la  tunique  vaginale.  — Bien  qu’on 
range  l’hydrocèle  de  la  tunique  vaginale  parmi  les  hydropisies,  on 
peut  la  considérer  avec  plus  de  raison  comme  une  inflammation  chro- 
nique. C’est  en  effet  une  lésion  rare  dans  les  hydropisies  générali- 
sées, et  d’un  autre  côté  le  liquide  que  renferme  alors  la  tunique 
vaginale  contient  une  quantité  plus  ou  moins  considérable  de 
fibrine,  comme  cela  a lieu  dans  toute  inflammation;  il  se  forme 
souvent  des  productions  fibreuses,  des  néo-membranes  et  des  ex- 
croissances à la  surface  interne  de  la  séreuse.  Celte  maladie,  carac- 
térisée par  un  épanchement  séreux  ou  fibrineux  dans  la  tunique  va- 
ginale, reconnaît  pour  cause  soit  une  inllammation  aiguë,  soit  une 
inflammation  chronique  d’emblée  de  la  séreuse,  soit  un  varicocèle. 
La  quantité  du  liquide  épanché  est  très  variable,  depuis  100  grammes 
jusqu’à  plusieurs  livres  ; le  liquide  est  généralement  clair,  quelque- 
fois il  est  coloré  en  jaune  par  des  globules  sanguins  peu  nombreux  ; 
quelquefois  il  contient  de  la  cholestérine,  ou  des  cellules  endothé- 
liales tuméfiées  et  des  cellules  lymphatiques  en  quantité  assez  consi- 
dérable pour  le  troubler.  Dans  quelques  cas,  lorsqu’un  kyste  de 
l’épididyme  s’est  rompu  antérieurement  dans  la  tunique  vaginale, 
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011  trouve  des  animalcules  spermatiques  dans  le  liquide  de  l’iiy- 
drocèle. 

La  suriace  interne  de  la  tunique  vaginale  est  lisse  dans  les  cas 
récents,  mais  le  tissu  conjonctif  de  la  membrane  est  toujours  épaissi  ; 
dans  les  hydrocèles  anciennes  on  trouve  constamment  les  signes  très 
manifestes  d’une  inflammation  chronique;  il  se  produit  alors  des 
néo-memhranes  plus  ou  moins  vasculaires  et  superposées  en  couches 
feuilletées  à la  surface  pariétale  ou  viscérale  de  la  tunique  vaginale. 
Ces  productions  sont  constituées  par  un  tissu  conjonctif  en  général 
dense,  dur,  analogue  à celui  qui  tapisse  la  surface  de  la  rate  dans  la 
périsplénite  chronique.  De  même  qu’à  la  surface  de  la  rate,  ces 
productions  fibreuses  denses  revêtent  la  forme  de  plaques  saillantes 
d’aspect  cartilagineux,  de  nodosités  aplaties  ou  de  nodosités  sail- 
lantes. Elles  sont  constituées  par  du  tissu  conjonctif  lamellaire 
à couches  parallèles  séparées  par  des  cellules  plates.  D’après  l’ob- 
servation de  Malassez,  elles  présentent  très  souvent  des  épanche- 
ments sanguins,  des  ecchymoses  au-dessous  d’elles,  à la  limite  du 
tissu  conjonctif  normal  et  de  la  production  fibreuse.  Ces  végétations 
et  les  productions  saillantes  arrondies  ayant  la  forme,  la  semi-trans- 
parence et  la  dureté  d’une  petite  perle,  peuvent  devenir  libres  dans 
la  séreuse,  de  la  même  façon  que  les  corps  étrangers  articulaires,  en 
se  pédiculisant.  Ces  corps  étrangers  de  la  tunique  vaginale  sont 
formés  par  des  couches  concentriques  de  lamelles  de  tissu  conjonc- 
tif séparées  par  des  cellules  plates.  Ces  diverses  néoformations  in- 
flammatoires s’infiltrent  souvent  de  sels  calcaires;  la  tunique  vaginale 
indurée  ne  peut  plus  revenir  sur  elle-même,  et  le  testicule,  entouré 
d’une  séreuse  également  épaissie  et  rétractée,  s’atrophie  plus  ou 
moins. 

L’hydrocèle  de  la  tunique  vaginale  est  souvent  compliquée,  soit  de 
kystes,  soit  des  autres  variétés  de  l’hydrocèle  ou  d’une  hernie  scro- 
tale;  elle  est  quelquefois  le  point  de  départ  d’une  suppuration;  elle 
peut  se  compliquer  aussi  d’une  hématocèle,  c’est-à-dire  d’un  épan- 
chement sanguin  dans  la  tunique  vaginale  (voy.  p.  668). 

Hydrocèle  congénitale.  — Le  sac  péritonéal  qui  accompagne  le 
cordon  et  le  testicule  dans  sa  descente  jusqu’au  scrotum,  au  lieu  de 
s’oblitérer  au-dessus  du  testicule  pour  former  la  tunique  vaginale, 
peut  rester  ouvert,  et  la  séreuse  qui  entoure  le  testicule  commu- 
nique alors  toute  la  vie  avec  la  grande  cavité  péritonéale.  Le  liquide 
contenu  dans  le  péritoine  passe  alors  dans  la  tunique  vaginale  et 
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réci|)ioqucmcnl  ; IVôqiieriiment  cet  état  sc  complique  d’une  hernie 
inguinale. 

Hydrocèle  enkystée.  — Il  arrive  quelquefois  que  le  sac  périto- 
neal qui  accompagne  le  cordon  ne  s’oblitère  pas  sur  toute  sa  lon- 
gueur, et  qu’il  reste  ouvert  en  quelque  point  de  son  trajet  tout  en 
s’oblitérant  au-dessus  et  au-dessous.  Lorsque  ces  parties  restées 
libres  du  prolongement  péritonéal  se  remplissent  de  liquide,  on  a 
affaire  à une  hydrocèle  enkystée  du  cordon.  Quelquefois  plusieurs 
kystes  se  superposent  ainsi  les  uns  au-dessus  des  autres  le  long  du 
cordon. 

Il  arrive  aussi  qu’un  ancien  sac  herniaire  s’oblitère,  et  alors  le 
prolongement  péritonéal  qui  le  constitue,  au  lieu  de  rester  affaissé^ 
se  remplit  de  liquide.  Il  en  résulte  une  hydropisie  d’un  sac  her- 
niaire qu’il  ne  faudrait  pas  confondre  avec  une  hydrocèle  enkystée. 
Ces  différentes  formes,  hydrocèle  enkystée  du  cordon,  hydrocèle 
d’un  sac  herniaire,  compliquent  souvent  l’hydrocèle  simple  de  la 
tunique  vaginale. 

Une  autre  série  de  kystes  a été  longtemps  confondue  avec  l’hydro- 
cèle simple,  ce  sont  les  kystes  spermatiques  (hydrocèle  spermatique) 
dont  le  siège  de  prédilection  se  trouve  à la  partie  supérieure  du 
testicule  au  niveau  de  l’épididyme.  Ces  kystes,  parfois  très  volumi- 
neux, sont  remplis  d’un  liquide  louche  contenant,  avec  des  animal- 
cules spermatiques  vivants  ou  altérés , des  cellules  d’épithélium 
semblables  à celles  des  canaux  spermatiques  normaux. 

Ces  kystes  s’ouvrent  quelquefois  dans  la  cavité  de  la  vaginale  qui 
est  souvent  en  même  temps  le  siège  d’une  hydrocèle;  ils  peuvent 
se  rompre  aussi  ou  être  atteints  par  le  trocart  lorsqu’on  opère  une 
hydrocèle  simple.  Relativement  à leur  mode  de  formation,  on  a 
émis  l’hypothèse  d’une  formation  nouvelle  et  indépendante  de  kystes 
(Paget).  D’après  les  recherches  de  Gosselin,  Luschka,  etc.,  il  est  plus 
vraisemblable  qu’ils  reconnaissent  pour  cause  une  dilatation  de  con- 
duits préexistants.  Leur  siège  est  précisément  le  point  où  les  ca- 
naux du  testicule  et  ceux  de  l’épididyme,  développés  séparément 
pendant  la  période  embryonnaire,  s’unissent  ensuite;  c’est  là  que 
se  trouvent  aussi  les  tubes  inutilisés  provenant  du  corps  de  Wollf 
qui  constituent  V organe  de  Giraldès.  . 

Indépendamment  de  toutes  ces  variétés  de  kystes  qu’on  rencontre 
dans  les  hydrocèles,  on  trouve  souvent  une  infdtration  œdéma- 
teuse du  tissu  conjonctif  du  vas  aberrans  de  Haller  et  de  l’organe 
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(lo  GiraUlès,  ou  une  véritable  dilatation  kystique  des  canaux  de  ce 
dernier. 


IlÉMATOCÈLE.  — Nous  avons  vu  précédemment  que  la  tunique 
vaginale  était  le  siège,  dans  l’hydrocèle  chronique,  de  néo-mem- 
hranes  vascularisées  disposées  parfois  en  couches  fibreuses  épaisses 
43t  superposées,  présentant  quelquefois  des  ecchymoses.  Sous  l’im- 
fluence  des  frottements  ou  des  contusions  auxquels  ces  tumeurs  vo- 
lumineuses sont  exposées,  il  se  produit  parfois  des  épanchements 
sanguins  dans  la  tunique  vaginale.  Gosselin  a parfaitement  établi  la 
pathogénie  de  cette  affection  {Archives générales  de  médecine,  1851). 
La  tumeur  formée  par  cet  épanchement  sanguin  est  dure,  non 
lluctuante  ; la  tunique  vaginale  épaissie,  fibreuse,  est  remplie  d’un 
liquide  couleur  chocolat  ou  brun,  dû  à la  présence  de  globules 
sanguins  en  décomposition.  Il  y a en  outre,  à la  surface  de  la  vagi- 
nale, des  caillots  sanguins  et  de  la  fibrine  coagulée  en  plus  ou 
moins  grande  quantité  dans  le  sac.  Le  liquide  examiné  au  mi- 
croscope montre  de  la  fibrine,  des  globules  rouges,  des  cellules 
endothéliales  tuméfiées  contenant  du  pigment  sanguin  et  des  gra- 
nulations graisseuses;  il  y a aussi  souvent  des  cristaux  de  cho- 
lestérine. Si  l’hémorrhagie  s’est  effectuée  dans  une  tunique  va- 
ginale primitivement  atteinte  d’hydrocèle  et  remplie  d’un  épan- 
chement séreux  abondant,  le  liquide  est  coloré  par  le  sang,  mais 
la  librine  ne  s’y  coagule  pas.  Le  testicule  est  alors  en  général 
atrophié  sous  les  couches  épaisses  de  néo-membranes.  Un  épan- 
chement sanguin  peut  avoir  lieu  également  dans  un  kyste  du 
cordon. 

. On  observe,  mais  très  rarement,  des  infiltrations  sanguines  dans 
le  testicule  lui-même,  une  hématocèle  intratesticulaire.  Nous  avons 
pu  en  étudier,  avec  Coyne,  deux  cas  qui  se  sont  présentés  dans  les 
conditions  suivantes.  11  y avait  dans  la  tunique  vaginale  une  héma- 
tocèle ancienne  très  volumineuse.  Dans  la  partie  centrale  du  tes- 
ticule on  trouvait  un  caillot  ancien,  décoloré  en  partie,  du  volume 
d’une  petite  pomme;  ce  caillot  était  traversé  par  des  vaisseaux  à 
parois  épaisses.  Dans  les  couches  périphériques  de  ce  caillot,  on 
rencontrait  des  tubes  séminifères.  La  substance  testiculaire  qui  lui 
était  immédiatement  contiguë  présentait  les  lésions  d’une  orchite 
parenchymateuse  et  interstitielle,  caractérisée  par  une  production 
abondante  d’éléments  embryonnaires  arrondis. 
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TUMEURS  UU  TESTICULE 

Chondrome. — Le  chondrome  du  testicule  n’est  pas  très  rare; 
il  succède  acnéralement  à des  conUisions  et  à des  traumatismes.  Le 
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tissu  cartilagineux  hyalin  se  montre,  avec  ses  caractères  très  faciles 
à reconnaître  à l’œil  nu  et  au  microscope,  sous  forme  de  noyaux  plus 
ou  moins  volumineux  ou  comme  une  infiltration  diffuse.  Il  siège 
ordinairement  dans  la  glande  elle-même,  mais  il  peut  aussi  envahir 
l’épididyme,  soit  primitivement,  soit  consécutivement.  Le  testicule 
est  plus  ou  moins  volumineux;  dans  certains  faits,  il  est  d’un 
volume  considérable;  mais  alors  le  tissu  cartilagineux  se  trouve  au 
milieu  d’un  tissu  fibreux  ou  sarcomateux  parsemé  de  kystes;  le 
chondrome  est  souvent  en  effet  une  tumeur  complexe. 

D’après  un  certain  nombre  de  faits  appartenant  à Paget,  L’hon- 
neur, etc.,  et  analysés  par  Virchow,  il  résulterait  que  le  cartilage 
peut  se  développer  dans  l’intérieur  des  lymphatiques  du  testicule  en 
présentant  la  forme  ramifiée  de  ces  canaux.  Dans  un  de  ces  cas,  celui 
de  Paget,  la  tumeur  s’était  propagée  le  long  du  cordon  spermatique, 
par  l’intermédiaire  des  ganglions  iliaques,  des  lymphatiques  et  de 
la  veine  cave  inférieure  dans  laquelle  proéminait  une  masse  carti- 
lagineuse, jusque  dans  l’artère  pulmonaire  et  le  poumon  qui  pré 
sentaient  des  tumeurs  secondaires  de  même  nature. 

Fibrome.  — Indépendamment  des  fibromes  durs  souvent  calcifiés 
qui  se  forment  à la  surface  pariétale  de  la  tunique  vaginale  ou  à la 
surface  de  la  tunique  albuginée  épaissie  dans  fhydrocèle,  on  ren- 
contre très  rarement  des  fibromes  du  testicule.  Cependant  FœrsLer 
cite  un  fait  observé  par  lui  dans  lequel  une  tumeur  fibreuse,  déve- 
loppée dans  l’albuginée,  faisait  saillie  dans  la  substance  testiculaire. 
Des  observations  pareilles  sont  rares  et  n’offrent  pas  un  grand 
intérêt. 

Sarcome.  — Le  sarcome  pur,  sans  formations  kystiques,  est  très 
peu  commun.  Virchow  {Traité  des  tumeurs,  édition  française,  t.  III, 
p.  S65)  en  donne  une  description  basée  sur  un  petit  nombre  d’ob- 
servations. Il  siège  soit  dans  le  testicule  même,  soit  dans  l’épidi- 
dyme;  la  glande  est  uniformément  accrue,  sans  bosselures;  l’albu- 
ginée est  respectée;  la  tunique  vaginale  contient  un  peu  de  liquide. 
Le  tissu  sectionné  apparaît  mou,  charnu,  vasculaire,  liomogène, 
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souvent  avec  des  infiltrations  sanguines.  Examinées  au  microscope, 
ces  tumeurs  sc  rapprochent  tantôt  du  myxome  par  leur  substance 
fondamentale,  qui  est  parcourue  par  de  grandes  cellules  fusiformes, 
tantôt  du  sarcome  encéphaloïde  par  leurs  petites  cellules  rondes.  Les 
dégénérescences  graisseuses,  les  infiltrations  sanguines  donnent 
parfois  une  apparence  caséeuse  à des  masses  plus  ou  moins  étendues 
de  la  tumeur.  Dans  un  cas  de  Lebert,  il  y eut  généralisation  du 
néoplasme  aux  ganglions  lymphatiques,  jusqu’aux  ganglions  du  cou 
et  à la  plèvre. 

Dans  une  autre  forme  de  sarcome  qui  est  souvent  combinée  avec 
le  chondrome,  la  tumeur  est  parsemée  de  kystes  de  différentes  di- 
mensions. C’est  là  le  sarcome  kystique^  tumeur  qui,  après  être  restée 
localisée,  franchit  la  limite  de  l’albuginée,  se  généralise  et  se  com- 
porte comme  une  tumeur  maligne.  Les  néoformations  kystiques  dé- 
crites sous  les  noms  de  maladie  kystique  du  testicule  (A.  Gooper), 
maladie  enkystée  (Ghassaignac  et  Richelot),  maladie  kystique 
(Gosselin  et  Peter),  appartiennent  à des  tumeurs  différentes  par  leur 
structure,  par  leur  nature  et  leur  pronostic.  A propos  d’une  obser- 
vation anatomique  très  bien  analysée  (Archives  de  physiologie,  1875, 
p.  122)  de  maladie  kystique  du  testicule,  et  qui  n’avait  rien  de 
commun  avec  le  sarcome,  Malassez  conclut  qu’il  s’agissait  dans  ce 
fait  d’une  forme  particulière  d’épithéliome  à laquelle  il  propose  de 
donner  le  nom  d’épitbéliome  myxoïde. 

Dans  le  sarcome  kystique  qui  atteint  d’assez  grandes  dimensions, 
du  tissu  fibreux  ou  sarcomateux,  fasciculé  par  places,  embryonnaire 
dans  d’autres  points,  parsemé  souvent  d’îlots  de  chondrome,  est 
interposé  aux  tubes  séminifères  et  aux  kystes.  Ceux-ci  sont  de  volume 
variable,  depuis  un  grain  de  ebènevis  jusqu’à  une  noisette,  et  ils 
sont  remplis  d’un  liquide  séreux  ou  colloïde.  La  tumeur  se  limite 
d’abord  à l’albuginée,  à l’intérieur  de  laquelle  on  peut  trouver  des 
parties  non  altérées  du  testicule.  Plus  rarement  elle  débute  parl’épi- 
didyme.  D’après  les  descriptions  histologiques  qui  en  sont  données 
par  les  auteurs,  et  en  particulier  par  Fœrster,  les  kystes  proviennent 
d’un  élargissement  des  canaux  séminifères;  ils  sont  tapissés  à leur 
surface  interne  d’un  épithélium  qui  se  détache  et  remplit  la  cavité 
kystique  en  subissant  la  dégénérescence  muqueuse.  Les  kystes  con- 
tiennent alors  un  liquide  homogène  et  muqueux.  En  s’agrandis- 
sant, leur  contenu  devient  parfois  tout  à fait  fluide.  De  leurs  pa- 
rois végètent  des  excroissances  papillaires  recouvertes  d’épithélium. 
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Le  conlenii  du  kysle,  au  lieu  d’être  muqueux  ou  séreux,  peut  se 
rapprocher  du  contenu  caséeux  des  kystes  dermoïdes.  L’épithé- 
lium des  kystes  séreux  est  tantôt  formé  de  cellules  plates,  tantôt 
de  cellules  cylindriques,  tantôt  de  cellules  cylindriques  à cils  vibra- 
tiles.  Enfin,  en  même  temps  que  du  tissu  sarcomateux  et  cartilagi- 
neux, on  peut  trouver,  dans  le  stroma,  une  néoformation  de  fibres 
musculaires  striées. 


Dans  plusieurs  faits  de  sarcome  simple  et  de  sarcome  kystique 
compliqué  de  chondrome,  Nepveu  a suivi  le  processus  d’agrandis- 
sement des  tubes  séminifères,  et  il  a signalé  l’existence  de  petits 
globes  perlés  dans  les  cavités  des  tubes  agrandis.  Ces  globes  étaient 
constitués  par  de  Fépitbélium  corné. 

Il  est  probable  que  l’on  a confondu,  sous  le  nom  de  sarcome 
kystique,  des  tumeurs  aussi  dissemblables  par  leur  marche  que 
par  leur  structure  ; une  analyse  bien  faite  conduira  sans  doute  à 
établir  entre  elles  des  distinctions  importantes. 

C’est  ce  que  Malassez  a déjà  fait.  Dans  un  cas  qu’il  a publié, 
les  productions  kystiques,  situées  dans  le  centre  du  testicule,  étaient 
parfaitement  isolées  du  parenchyme  testiculaire  qui  était  rejeté 
contre  l’albuginée  au  milieu  d’un  tissu  conjonctif  sclérosé.  Les 
kystes,  situés  au  milieu  d’un  tissu  conjonctif  à peu  près  normal, 
contenant  cependant  quelques  cellules  lymphatiques  entre  ses  fibres, 
étaient  du  volume  d’un  pois  ou  d’une  noisette.  Il  y avait  aussi  des 
fibi  ’es  musculaires  lisses  dans  ce  tissu.  La  surface  interne  des 
kystes,  lisse  ou  présentant  des  villosités  saillantes,  était  tapissée 
par  des  cellules  de  forme  variée,  polygonales  et  aplaties,  ou  cylin- 
driques, ou  en  cupule,  ou  cylindriques  à cils  vibratiles.  Ces  di- 
verses variétés  de  cellules  existaient  réunies  en  groupes  de  même 
espèce  dans  la  même  cavité  kystique.  Les  cellules,  contenues  dans 
le  liquide  séreux  ou  muqueux  des  kystes,  rappelaient  les  diverses 
formes  qu’affectaient  les  cellules  pariétales;  il  y en  avait  beaucoup 
de  sphériques  et  en  dégénérescence  graisseuse.  En  aucun  point, 
Malassez  n’a  pu  saisir  d’indices  de  modifications  des  tubes  sémi- 
nifères normaux  se  transformant  en  kystes.  D’un  autre  côté,  les 
kystes  ne  présentaient  aucune  analogie  avec  les  tubes  séminifères, 
d’où  il  conclut  qu’il  s’agissait  là  d’une  néoformation  d’épithélium  et 
de  cavités  de  nouvelle  formation  remplies  d’épithélium  muqueux,  et 
il  proposa  le  nom  d’épithéliome  myxo'ide,  comme  pouvant  s’appli- 
quer à ce  fait  et  aux  cas  analogues. 
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Tubercules.  — Li  luberculose  du  testicule  peut  être  la  première 
manilestation  de  la  tuberculisation  des  organes  génito-urinaires, 
alors  qu’il  n’y  a pas  encore  de  lésions  pulmonaires.  Elle  peut  dé- 
buter par  le  testicule,  mais  plus  fréquemment  c’est  l’épididyme  ou 
le  canal  déférent  qui  est  le  premier  affecté. 

Quelquefois  des  granulations  miliaires  très  petites,  à peine  visibles 
à l’œil  nu,  siègent  sur  la  tunique  vaginale  et  dans  le  testicule  lui- 
même,  où  elles  entourent  les  canalicules  spermatiques.  Ces  granula- 
ions,  semi-transparentes  d’abord,  deviennent  ensuite  caséeuses  à leur 
centre.  11  n’est  pas  douteux  que  les  granulations  à leur  début  se  dé- 
veloppent autour  des  canalicules  spermatiques.  Dans  un  cas,  Ma- 
lassez  a vu  qu’on  pouvait  encore  étirer  les  conduits  spermatiques  et 
qu’ils  présentaient  en  certains  points  une  tuméfaction,  un  petit 
nodule  qui  les  entourait  de  toutes  parts  et  que  ce  nodule  n’était 
autre  qu’une  granulation  tuberculeuse.  En  examinant  ces  canali- 
cules au  niveau  de  la  nodosité,  il  a reconnu  que  les  lamelles  de 
la  membrane  propre  du  canalicule  étaient  écartées  par  un  dépôt 
abondant  de  petites  cellules  lymphatiques,  de  telle  sorte  que  cette 
membrane  était  très  notablement  épaissie  en  ce  point. 

Au  même  niveau,  la  lumière  du  tube  était  agrandie  et  non  dimi- 
nuée comme  on  aurait  pu  le  supposer  à priori;  les  cellules  épithé- 
liales y étaient  granuleuses  et  unies  les  unes  aux  autres  par  une 
substance  grenue.  Sur  une  section  du  testicule  infiltré  de  ces  gra- 
nulations tuberculeuses  en  voie  de  développement,  on  voyait  une 
accumulation  de  petites  cellules  lymphatiques  formant  une  zone 
circulaire  autour  d’un  canal  séminifère  dont  la  cavité  élargie  était 
pleine  de  cellules  épithéliales  subissant  la  transformation  caséeuse. 
Les  espaces  lymphatiques  et  les  vaisseaux  sanguins  compris  dans 
le  tissu  de  la  granulation  étaient  remplis  d’un  coagulum  fibrineux 
enserrant  des  cellules  lymphatiques  et  des  cellules  endothéliales. 
Le  tissu  conjonctif  des  cloisons  intertubulaires  montrait  aussi  des 
cellules  lymphatiques  autour  de  la  granulation  dont  le  tissu  se  per- 
dait insensiblement  dans  les  parties  voisines. 

Sur  les  sections  de  granulations  plus  volumineuses,  on  pouvail 
encore  reconnaître  à leur  centre  une  partie  caséeuse  qui  corres- 
pondait à la  lumière  d’un  canalicule  rempli  de  cellules,  tandis 
que,  dans  la  zone  de  prolifération  périphérique,  les  tubes  sémi- 
nifères  étaient  atrophiés  par  compression  et  plus  étroits  qu’à  l’état 
normal. 

Tizzoni  et  Gaule,  dans  un  travail  plus  récent  sur  le  tubercule  du 
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tcsliciile,  dorment  comme  conclusion  que  l’affection  débute  par  une 
néoformation  de  l’épithélium  des  tubuli. 

Les  cellules  géantes  s’observent  habituellement  dans  les  masses 
tuberculeuses  du  testicule,  où  elles  offrent  la  même  disposition  que 
dans  tous  les  tubercules.  Elles  naissent  parfois  dans  la  lumière  même 
des  tubes  testiculaires. 

Lorsque  les  tubercules  du  testicule  deviennent  plus  volumineux 
et  se  réunissent  en  groupes,  leur  centre  devient  caséeux  et  se  ra- 
mollit. La  partie  centrale  ramollie  et  suppurée  correspond  toujours, 
au  début,  à la  cavité  d’un  tube  séminifère  agrandi;  mais  lorsque 
celte  cavité  s’étend  par  ulcéi’ation,  tous  les  tissus  devenus  caséeux  à la 
partie  centrale  des  tumeurs  subissent  indistinctement  une  des- 
truction moléculaire.  Il  n’est  pas  rare  de  voir  plusieurs  centres 
caséeux  se  réunir  et  former  une  seule  caverne. 

Les  bacilles  sont  quelquefois  très  rares  dans  les  testicules  dont 
les  tubercules  remontent  à plusieurs  années. 

Les  tubercules,  ainsi  que  nous  l’avons  dit  tout  d’abord,  sont  loin 
de  débuter  toujours  par  le  testicule  même  ; plus  ordinairement  ils 
se  localisent  d’abord  à l’épididyme,  au  rete  testis  ou  au  canal  défé- 
rent. Dans  le  canal  déférent  et  dans  l’épididyme,  ils  se  montrent 
sous  forme  de  nodosités  habituellement  nombreuses,  en  chapelet 
tout  le  long  du  canal.  Les  nodosités  volumineuses  qui  doublent  ou 
triplent  le  diamètre  du  canal  et  qui  ont  une  forme  ovoïde  ou  sphé- 
rique, consistent  dans  une  infiltration  de  la  paroi  propre  du  canal 
par  de  petites  cellules  lymphatiques,  en  même  temps  que  le  revête- 
ment épithélial  de  la  muqueuse  a proliféré  et  que  des  cellules  gra- 
nuleuses remplissent  la  lumière  dilatée  du  canal.  Il  se  produit  ainsi, 
sur  un  conduit  plus  considérable  il  est  vrai,  la  même  lésion  que 
dans  les  tubes  séminifères.  Le  contenu  caséeux  jaunâtre  du  conduit 
se  ramollit  et  sa  paroi  présente  à un  moment  donné  une  destruc- 
tion suppurative  avec  ulcération  caséeuse.  En  même  temps  il  se 
fait,  dans  le  tissu  conjonctif  voisin,  un  travail  d’intlammation  chro- 
nique en  vertu  duquel  des  adhérences  unissent  les  points  malades 
à la  peau.  Il  s’établit  ainsi  des  fistules  cutanées  ouvertes  au 
scrotum,  communiquant,  soit  avec  l’épididyme  et  le  cordon,  soit 
avec  le  testicule. 

Les  tubercules  de  l’épididyme  et  du  cordon  se  compliquent  sou- 
vent de  tubercules  des  vésicules  séminales,  de  la  prostate,  de  la 
vessie,  de  tout  le  système  génito-urinaire,  en  un  mot.  La  lésion  se 


GOMMES  SYPHILITIQUES  DU  TESTICULE.  CGO 

propage  aussi  souvent  aux  ganglions  lymphatiques  voisins,  et  enfin 
aux  poumons  qui  ne  sont  généralement  pris  que  consécutivement. 

Gommes  syphilitiques.  — Nous  avons  déjà  décrit  l’orchite  in- 
terstitielle syphilitique  à la  page  6G0;  il  nous  reste  à parler  des 
gommes  du  testicule  qui  s’accompagnent  toujours  d’une  orchite 
interstitielle  et  d’une  péri-orchite,  c’est-à-dire  d’un  épaississement 
fibreux  de  l’alhuginée  et  de  la  tunique  vaginale,  souvent  avec  union 
intime  des  deux  feuillets  de  la  séreuse. 

Le  testicule  syphilitique,  tel  qu’on  l’observe  chez  l’adulte,  est  de 
couleur  gris  rosé  sur  une  coupe  et  présente  des  traînées  fibreuses 
et  des  grains  blanchâtres.  Sa  consistance  est  ferme,  charnue,  et  les 
tubes  ne  se  laissent  plus  étirer.  On  y voit  en  outre  des  masses 
caséeuses  jaunâtres,  de  la  grosseur  d’un  petit  pois  à une  noisette, 
irrégulières,  à contours  sinueux  ou  découpés , que  la  pression  de 
l’ongle  ne  déchire  pas.  Ces  gommes  sont  entourées  souvent  d’une 
zone  fibreuse.  Elles  ne  sont  jamais  ramollies  ni  transformées  en 
une  caverne  pleine  de  détritus  ou  de  pus. 

Suivant  la  description  classique  de  Yirchow,  les  faisceaux  fibreux 
qui  sillonnent  le  tissu  testiculaire  seraient  le  centre  de  développe- 
ment des  productions  gommeuses.  Malassez  et  Reclus  ont  donné  plus 
récemment  la  relation  anatomique  d’un  certain  nombre  de  testicules 
syphilitiques  {Archives  de  physiologie,  1881)  dans  lesquels  ils  ont 
étudié  le  mode  de  développement  des  gommes.  Le  tissu  conjonctif 
de  nouvelle  formation  qui  sépare  les  tubes  testiculaires  présente 
entre  ses  fibrilles  de  petites  cellules  rondes  et  d’autres  cellules  volu- 
mineuses granuleuses  contenant  un  ou  plusieurs  noyaux.  Il  montre 
de  distance  en  distance  de  petits  nodules  inflammatoires  constitués 
les  uns  par  des  cellules  rondes  (nodules  lymphoïdes),  les  autres 
par  de  grosses  cellules  granuleuses  (nodules  épithéloïdes). 

Beaucoup  de  nodules  contiennent  à la  fois  de  petites  et  de  grosses 
cellules.  Ces  nodules,  qui  constituent  autant  de  petites  gommes,  sont 
analogues  à ceux  que  nous  avons  décrits  dans  le  foie  syphilitique. 
Par  leur  réunion  ils  forment  des  nodules  conglomérés.  Suivant 
Malassez  et  Reclus,  ces  productions  retentissent  sur  le  parenchyme 
ambiant  et  déterminent  une  sclérose  de  plus  en  plus  marquée. 
Les  tubes  séminifères  sont  comprimés  et  atrophiés;  la  partie  externe 
de  leur  membrane  propre  s’épaissit,  devient  fibreuse,  se  confond 
avec  le  tissu  conjonctif  voisin  et  se  rétracte,  tandis  que  la  membrane 
anhyste  interne  s’épaissit,  se  ride  et  se  plisse.  Leur  cavité  réduite  ne 
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conlicnl  plus  que  quelques  cellules  épithéliales  en  dégénérescence 
granulo-graisseuse.  Cette  atrophie  se  termine  par  la  transformation 
des  tubes  en  de  sinqdes  cordons  lihreux.  En  même  temps  les  capil- 
laires, les  artères  et  les  veines  s’entourent  d’une  couche  conjonctive 
et  leur  calibre  diminue.  Les  artérioles  et  veinules  voisines  des  îlots 
gommeux  sont  atteintes  d’une  inllammation  chronique  de  leurs 
tuniques  moyenne  et  interne  avec  rétrécissement  de  la  lumière  vas- 
culaire. 

Les  troubles  de  la  circulation  qui  résultent  de  cet  état  des  vais- 
seaux et  l’insufhsance  de  l’apport  du  sang  deviennent  la  cause  de 
moi'tifications  plus  ou  moins  étendues  des  îlots  gommeux,  de  né- 
croses qu’on  peut  comparer  aux  nécroses  syphilitiques  des  os.  Ces 
parties  nécrosées,  jaunâtres,  s’enkystent  dans  une  coque  fibreuse. 
D’après  Malassez  et  Reclus,  les  nodules  gommeux  sont  le  point  de 
départ  et  la  cause  d’une  orchite  fibreuse  interstitielle. 

Si  nous  comparons  la  genèse  des  tubercules  avec  celle  des  nodules 
gommeux,  nous  voyons  que  les  premiers  entourent  les  tubes  testi- 
culaires et  produisent  leur  dilatation,  leur  suppuration,  tandis  qu’au 
contraire,  les  seconds  n’ont  jamais  à leur  centre  un  tube  séminifère, 
et  déterminent  au  contraire  une  atrophie  qui  se  termine  par  leur 
transformation  en  un  cordon  fibreux.  Les  tubercules  déterminent 
des  foyers  qui  ont  de  la  tendance  à se  ramollir,  à suppurer,  à 
s’ouvrir  au  dehors  par  des  fistules,  tandis  que  les  gommes  abou-  " 
tissent  à une  induration  caséeuse,  à une  momification  sans  aucune 
tendance  au  ramollissement.  De  plus,  les  gommes  se  montrent 
beaucoup  moins  souvent  dans  l’épididyme  et  dans  le  cordon  que 
dans  le  testicule,  tandis  qu’on  observe  le  contraire  dans  les  tu- 
bercules. 

La  syphilis  testiculaire  existe  aussi  chez  les  enfants  nouveau-nés. 
llutinel  (1)  y a décrit  des  nodules  ou  gommes  syphilitiques  sem- 
blables aux  précédentes,  mais  qui  ne  présentent  pas  de  dégénéres- 
cence caséeuse.  La  syphilis  testiculaire,  en  raison  de  Létouffement  et 
de  fatrophie  complète  des  tubes  séminifères  par  le  tissu  conjonctif, 
détruit  absolument  la  fonction  du  testicule. 

Lympiiadénome.  — Le  premier  fait  de  lymphadénome  testiculaire 
a été  déterminé  par  Malassez.  Depuis  on  en  a publié  plusieurs  exem- 


(1)  Revue  mensuelle  de  médecine  et  de  chirurgie,  1870. 
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[des.  La  tumeur  lesliculaire  est  formée  par  tlu  tissu  réticulé  typique 
dont  les  mailles  sont  remplies  de  cellules  lymphatiques. 

Le  tissu  réticulé,  qui  remplace  le  tissu  conjonctif  du  testicule, 
forme  autour  des  canaux  séminifères  des  bandes  épaisses.  Les  pa- 


Fig.  223.  — Coupe  d’un  lympliadénome  du  testicule.  — Grossissement  de  40  diamètres. 

a,  a,  lumière  des  tubes  séminifères.  Tout  le  tissu  appartenant  à la  paroi  de  ces  tubes  et  le  tissu 
conjonctif  propre  du  testicule  sont  transformés  en  un  tissu  réticulé,  ainsi  que  le  montre  bien 
nettement  la  ligure  224  dessinée  à un  plus  fort  grossissement. 


rois  de  ces  canaux  sont  elles-mêmes  transformées  en  un  tissu 
adénoïde  plus  serré  et  leur  lumière  est  de  plus  en  plus  rétrécie.  On 
peut  cependant  distinguer  encore  à leur  centre  une  lumière  étroite 
dans  laquelle  se  trouvent  une  ou  plusieurs  cellules  indifférentes 
remplaçant  répithélium  des  canaux  testiculaires  {n,  fig.  2'24). 


Carcinome.  — Le  carcinome  est  l’une  des  tumeurs  du  testicule 
les  plus  fréquentes;  il  s’y  développe  primitivement  et  n’est  presque 
jamais  secondaire.  La  tumeur  n’occupe  qu’un  seul  testicule.  Elle 
commence  par  des  noyaux  disséminés  ou  par  une  infiltration  diffuse 
qui  s’étend  rapidement  et  acquiert  un  volume  assez  considérable. 
Ce  volume  est  du  reste  variable  ; le  testicule  altéré  variant  depuis  le 
volume  du  poing,  jusqu’à  atteindre  4 et  5 livres  et  même  jusqu’à 
9 livres  (Boyer).  La  tumeur  débute  habituellement  parle  testicule, 
mais  l’épididyme  est  presque  toujours  altéré  simultanément.  Le 
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lissu  nouveau  apparaît  d’abord  autour  des  canaux  séminifères,  dans 
le  tissu  conjonctif  de  la  glande  qui  est  transformé  en  un  stroma 
carcinomateux;  dans  la  partie  malade,  les  tubes  séminifères  sont 


Fig.  224.  — Coupe  d’un  lyinphadcnonie  du  testicule,  passant  à travers  un  tube  séminifère. 

Grossissement  de  300  diamètres. 

11,  coupe  d’un  tube  séminifère  dont  la  paroi  très  épaissie  est  transformée  en  tissu  adénoïde  cl  dont  la 
lumière  très  étroite  présente  quelques  cellules  libres;  c,  fibres  du  tissu  réticulé  ; n,  cellules  lym- 
phatiques. (D’après  une  préparation  de  Malassez.) 


atrophiés  et  étouffés  par  la  néoformalion.  Au  centre  de  la  tumeur, 
dans  la  partie  la  plus  anciennement  altérée  et  la  plus  malade,  on 
n’en  trouve  même  plus  aucune  trace.  Lorsque  la  tumeur  a débuté 
par  la  partie  centi'ale  du  testicule,  par  le  rele  testis  ou  par  le 
corps  d’Iligmore,  on  voit  habituellement  en  un  point  de  sa  pé- 
riphérie, sous  l’albiiginée,  une  couche  grise  et  opaque  ou  plus 
rosée  que  le  tissu  carcinomateux  et  qui  est  formée  par  des  tubes 
séminifères  repoussés  et  comprimés.  Ces  tubes  sont  eux-mêmes 
atrophiés,  entourés  d’un  tissu  conjonctif  très  vascularisé  et  ils  ne 
se  laissent  plus  étirer.  La  tunique  albuginée  est  habituellement 
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oonscrvéo  inUcte,  clic  est  clislcnduc  et  amincie  par  la  néolbrma- 
tion,  qu’elle  limite  de  toutes  parts.  A un  moment  donné  cepen- 
danl,  ralhiiginée  est  envahie  aussi  par  la  néoformation,  el  la  va- 
ginale montre  des  excroissances  de  meme  nature,  en  meme  temps 
que  l’épididyme,  le  cordon  et  les  ganglions  lymphatiques  pelviens 
et  rétro-péritonéaux  sont  envahis.  Si,  d’après  notre  observation,  les 
tubes  séminifères  ne  nous  ont  jamais  paru  être  le  point  de  départ 
du  carcinome,  nous  devons  dire  toutefois  que  Bircb-Hirschfeld  a 
isolé,  à l’aide  de  l’acide  cblorhydrique  en  solution  à 15  pour  100, 
des  tubes  séminifères  qui  présentaient  des  renflements  noueux  et 
qui  s’élargissaient  rapidement  au  moment  où  ils  pénétraient  dans 
la  masse  morbide.  D’après  cet  auteur,  le  carcinome  du  testicule 
naîtrait  d’une  formation  nouvelle  d’éléments  épithélioïdes  à l’inté- 
rieur des  tubes  séminifères.  Nous  n’avons  pas  observé  ce  mode  de 
développement  et  nous  croyons  que  le  carcinome  se  développe  dans 
le  testicule  par  la  tuméfaction  des  cellules  de  tissu  conjonctif  et 
la  formation  nouvelle  de  grandes  cellules  qui  occupent  les  espaces 
lymphatiques. 

La  variété  la  plus  commune  du  carcinome  testiculaire  est  l’encé- 
plialoïde  : la  surface  de  section  est  aloi's  blanche  et  pâteuse,  molle, 
et  elle  donne  à la  pression  ou  par  le  raclage  une  grande  quantité  de 
suc  laiteux.  A l’œil  nu  il  est  impossible  de  confondre  une  pareille 
tumeur  avec  le  sarcome  qui,  on  le  sait,  ne  donne  de  suc  laiteux  que 
lorsqu’il  est  en  décomposition  cadavérique.  L’encéphaloïde  présente 
parfois  un  grand  développement  de  ses  vaisseaux  capillaires,  de  telle 
sorte  qu’il  mérite  le  nom  de  carcinome  hématode  ; il  est  alors  très 
iriable  et  le  tissu  conjonctif  est  peu  abondant. 

Le  squirrhe  est  extrêmement  rare,  à tel  point  qu’il  est  nié  par  plu- 
sieurs auteurs  des  plus  recommandables.  Nepveu  a étudié  el  publié 
un  fait  de  cette  variété. 

Le  carcinome  mélanique  a été  noté  comme  tumeur  secondaire 
dans  le  testicule. 

Dans  beaucoup  d’observations  de  tumeurs  publiées  sous  le  nom 
de  cancer  du  testicule,  il  y a un  certain  nombre  d’années,  avec  des 
détails  histologiques  insuffisants  ou  même  sans  examen  micros- 
copique, se  trouve  mentionnée  la  présence  de  kystes  ; dans  d’autres 
observations  plus  récentes,  on  a relaté  la  coexistence  du  carcinome 
et  du  sarcome  kystique,  et  on  a admis  que  le  sarcome  pouvait  se 
transformer  en  carcinome. 
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Le  testicule  est  quelquefois  le  siège  de  kystes  dermoïdes.  Ce  sont 
là  des  raretés  pathologiques. 

On  a aussi  trouvé,  en  coexislence  avec  le  sarcome,  des  fibres  mus- 
culaires striées  (Schuh,  Bilrolli,  Rokitanski,  Sanftleben,  Nepveu)  et 
des  fibres  musculaires  lisses  (Rindfïeisch,  Malassez,  etc.). 

Il  existe  dans  la  science  quelques  faits  très  rares  de  kystes  hyda- 
tiques à échinocoques  développés  dans  l’épididyme  et  dans  la  tu- 
nique vaginale. 


CHAPITRE  IV 


PROSTATE 

§ 1 . — Histologie  normale. 

La  prostate  est  un  organe  composé  surtout  de  fibres  musculaires 
lisses  et  de  tissu  conjonctif;  ce  tissu  est  parcouru  par  les  glandes  qui 
viennent  s’ouvrir  sur  les  côtés  du  verumontanum,  dans  les  plis  radiés 
de  la  muqueuse  uréthrale.  A la  partie  inférieure  de  la  prostate,  pas- 
sent, dans  des  dépressions  de  la  glande,  les  conduits  éjaculateurs 
qui  viennent  s’ouvrir  à la  partie  inférieure  de  la  portion  prostatique 
de  l’urèthre.  Le  verumontanum  ou  saillie  en  forme  de  crête  dirigée 
de  haut  en  bas  au  milieu  de  la  partie  prostatique  de  l’urèthre,  pré- 
sente en  outre  une  dépression  médiane  en  forme  de  fente  qui  mène 
dans  un  canal  situé  sous  le  verumontanum  et  qui  a reçu  le  nom 
d’utricule  prostatique  ou  utérus  mâle. 

Les  glandes  de  la  prostate  qui  viennent  s’ouvrir  par  dix  à douze 
canaux  de  chaque  côté  du  verumontanum,  sont  remarquables  par  la 
longueur  de  leurs  canaux  et  par  le  petit  nombre  et  la  gracilité  des 
vésicules  glandulaires  qui  s’y  rendent.  Ces  vésicules  glandulaires 
sont  tapissées  d’une  couche  de  cellules  épithéliales  cylindriques 
ou  polygonales  qui  renferment  des  granulations  pigmentaires  bru- 
nâlres. 

On  a comparé  la  prostate  à l’utérus.  Elle  s’en  rapproche  par  sa 
structure  musculaire;  mais  elle  en  diffère  en  ce  que  ses  glandes 
sont  dans  le  tissu  musculaire  lui-même.  Il  serait  plus  logique  de 
comparer  k l’utérus  l’utricule  prostatique  dont  le  tissu  fibro-muscu- 
laire  est  bien  distinct  de  celui  de  la  prostate  et  sert  de  passage  aux 
conduits  déférents,  qu’il  est  juste  de  comparer  aux  oviductes  de 
la  femme. 
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§ 2.  — Histologie  et  anatomie  pathologiques. 

Inflammation.  — L’inflammation  de  la  prostate  se  montre  le  plus 
fréquemment  dans  le  catarrhe  blennorrhagiqiie  de  l’urèthre  et  du 
col  de  la  vessie,  mais  elle  peut  aussi  être  spontanée  ou  traumatique  ; 
elle  est  aiguë  ou  chronique,  souvent  avec  formation  d’ahcès.  G’esl 
cette  dernière  forme  qu’on  observe  dans  les  autopsies.  Les  malades 
ne  succombant  pas  à la  prostatite  non  purulente,  on  est  réduit  à 
faire  des  hypothèses  sur  sa  nature  ; on  suppose  que  la  glande  est 
congestionnée  et  œdématiée,  qu’elle  sécrète  une  quantité  assez  con- 
sidérable de  mucus  mélangé  de  globules  de  pus,  et  que  ses  con- 
duits et  culs-de-sac  glandulaires  prennent  une  part  active  à l’inflam- 
mation. 

Les  abcès  prostatiques  qui  viennent  surtout  à la  suite  d’inflamma- 
tions -chroniques  de  la  muqueuse  des  voies  urinaires,  sont  tantôt 
petits  et  plus  ou  moins  nombreux,  tantôt  assez  volumineux.  Toute  la 
prostate  peut  être  transformée  en  une  vaste  poche  pleine  de  pus  bien 
lié,  épais  et  caséeux  si  la  lésion  remonte  à un  certain  temps.  Ces 
abcès  restent  emprisonnés  dans  la  prostate  pendant  un  temps  assez 
long;  ils  peuvent  même  s’entourer  d’une  paroi  kystique  dense,  in- 
liltrée  de  sels  calcaires.  D’autres  fois  ils  s’ouvrent  dans  Turèthre,  ce 
qui  est  le  cas  le  plus  ordinaire.  Mais  ils  peuvent  aussi  s’ouvrir  dans 
la  vessie,  dans  les  vésicules  séminales,  et  dans  le  péritoine. 

Tumeurs.  — Myomes.  — L'augmentation  de  volume  de  la  prostate 
est  un  fait  physiologique  dû  aux  progrès  de  l’age.  Les  vaisseaux  vei- 
neux de  la  prostate  et  de  tout  le  périnée  se  dilatent;  le  tissu  tibro- 
musculaire  de  la  glande  devient  plus  épais,  plus  dense,  les  vésicules 
glandulaires  s’hypertropbient  et  se  multiplient,  et  la  prostate  aug- 
mente de  volume,  soit  dans  toute  sa  masse  et  régulièrement,  soit 
dans  quelques-unes  de  ses  parties,  dans  sa  moitié  droite  ou  lobe 
droit,  ou  dans  le  lobe  gauche  ou  dans  sa  partie  médiane  qu’on  ap- 
pelle improprement  lobe  moyen. 

Calculs. — Les  concrétions  ou  calculs  prostatiques  se  rencontrent 
aussi  très  souvent  chez  les  personnes  âgées.  Ils  se  forment  dans  l’in- 
térieur des  culs-de-sac  et  des  conduits  glandulaires.  Le  diamètre  de 
ces  calculs  varie  de  4 à 5 [x  jusqu’à  1/2  ou  1 millimètre.  Les  plus 
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petits  sont  de  forme  ronde  ou  ovalaire,  réfringents,  sans  couleur; 
ils  sont  constitués  par  une  substance  colloïde  dure,  difficile  à écraser; 
par  la  teinture  d’iode  et  par  l’iode  et  l’acide  sulfurique,  ils  présen- 
tent la  meme  réaction  que  les  parties  amyloïdes,  de  telle  sorte  qu’ils 
ont  été  décrits  comme  appartenant  à la  dégénérescence  amyloïde  par 
Virchow.  Les  calculs  plus  volumineux  sont  plus  résistants,  de  cou- 
leur jaune,  brun  jaunâtre  ou  brun  noirâtre.  Ils  présentent  des  cou- 
ches concentriques;  à leur  noyau  central  peuvent  s’ajouter  des  cou- 
ches d’oxalate  de  chaux  ou  de  phosphates  de  la  même  base.  Ils  pren- 
nent alors  un  volume  plus  considérable.  Les  culs-de-sac  et  conduits 
glandulaires  dilatés  par  leur  présence  sont  remplis  d’un  liquide 
muqueux,  de  telle  sorte  que,  lorsque  la  prostate  est  le  siège  d’un 
grand  nombre  de  ces  calculs,  ce  qui  n’est  pas  rare,  elle  est  en  même 
temps  transformée  en  une  série  de  cavités.  Les  culs-de-sac  plus  ou 
moins  dilatés  des  glandes  prostatiques  sont  alors  revêtus  d’un  épi- 
thélium polygonal  et  cylindrique  formant  plusieurs  couches  épaisses, 
comme  cela  a lieu  dans  les  conduits  principaux  et  sur  la  muqueuse 
uréthrale.  Ces  calculs  restent  en  place  et  ne  produisent  aucun  sym- 
ptôme, ou  bien  ils  sont  évacués  par  les  conduits  excréteurs  dilatés 
et  il  en  résulte  une  inflammation  des  conduits  prostatiques  ou  de 
r urèthre. 


On  doit  classer  parmi  les  myomes  les  hypertrophies  de  la  prostate, 
générales  ou  partielles,  liées  à la  formation  nouvelle  d’un  tissu  très 
dense,  blanc  grisâtre  ou  rosé,  qui  consiste  dans  des  fibres  musculaires 
lisses  et  du  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation.  Cependant  les 
glandes  prostatiques  ont  augmenté  de  volume  ; leur  tissu  cellulo- 
musculaire  s’est  accru  et  il  s’est  formé  de  nouveaux  culs-de-sac  glan- 
dulaires, si  bien  qu’on  pourrait  considérer  ces  tumeurs  comme  des 
tumeurs  mixtes,  des  adéno-myomes. 

Hypertrophie.  — L’hypertrophie  générale  de  la  prostate,  résul- 
tant de  la  formation  d’un  tissu  fibro-musculaire  nouveau,  n’est  gé- 
néralement pas  régulière.  Il  se  produit  à la  surface  de  la  glande  des 
bosselures  et  des  saillies  qui  proéminent  souvent  dans  le  canal  uré- 
thral et  qui  sont  un  obstacle  à la  miction  et  au  cathétérisme.  L’aug- 
mentation de  volume  n’est  pas  toujours  symétrique;  il  se  produit 
ainsi  un  déplacement  latéral  de  l’urèthre. 

L’hypertrophie  partielle  est  caractérisée  par  la  saillie  que  déter- 
minent à la  surface  de  la  prostate  une  ou  plusieurs  protubérances 
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du  même  genre  que  les  précédentes.  Elles  sont  lormées  aussi  par  du 
tissu  con  jonctif  et  musculaire  généralement  développé  autour  d’acini 
glandulaires  hypertrophiés. 

Tubercules.  — La  tuberculose  de  la  prostate  accompagne  celle  des 
organes  génito-urinaires,  du  rein,  de  la  vessie  et  des  testicules.  Les 
granulations  tuberculeuses  développées  dans  le  tissu  conjonctif,  au 
voisinage  des  conduits  et  culs-de-sac  glandulaires,  sont  isolées  ou 
groupées  et  ne  dihèrent  pas  de  celles  des  autres  organes.  Leur  ra- 
mollissement caséeux,  l’ulcération  des  conduits  glandulaires  et  la 
suppuration  centrale  qui  en  résulte,  déterminent  des  foyers  ca- 
verneux qui  s’ouvrent  parfois  par  l’intermédiaire  de  fistules  dans  la 
vessie  et  dans  le  rectum. 

Carcinome.  — Le  carcinome  de  la  prostate  est  très  rare,  qu’il  soil 
primitif  ou  qu’il  soit  consécutif  à une  tumeur  primitive  du  rectum. 
Il  appartient  le  plus  souvent  tà  l’encéphaloïde.  La  prostate  envahie  fait 
saillie  du  côté  de  l’urèthre  et  soulève  le  col  de  la  vessie  comme  cela 
a lieu  dans  l’hypertrophie  simple.  Les  parois  delà  vessie  peuvent  être 
aussi  envahies  consécutivement  et  dégénérées  au  niveau  de  la  tumeur 
prostatique.  D’après  0.  Wys,  le  carcinome  débuterait  par  une  forma- 
tion nouvelle  de  cellules  aux  dépens  de  l’épithélium  des  tubes  glan- 
dulaires, le  stroma  restant  à peu  près  passif. 


CHAPITRE  V 
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llistologie  normale. 


On  distingue  dans  l’ovaire  la  substance  corticale  et  la  substance 
médullaire. 

La  substance  corticale  présente  à considérer  à sa  surface  une  seule 
rangée  de  petites  cellules  cylindriques  basses  et  une  couche  conjonc- 
tive contenant  un  assez  grand  nombre  de  petites  cellules.  Cette  der- 
nière, décrite  sous  le  nom  de  tunique  albuginée,  enveloppe  partout 
l’organe,  et  accompagne  les  vaisseaux  qui  pénètrent  dans  le  hile.  Elle 
se  continue  sans  ligne  de  démarcation  avec  une  couche  grisâtre  de 
tissu  conjonctif  moins  dense,  c{ui  ne  fait  défaut  qu’au  niveau  du  hile 
et  qui  contient  les  follicules  primordiaux.  Ces  derniers,  en  nombre 
si  considérable,  chez  les  enfants  et  les  jeunes  femmes,  se  composent 
d’une  membrane  propre  tapissée  d’un  épithélium  ; chacun  d’eux 
contient  un  ovule.  Les  plus  petits  de  ces  follicules  sont  représentés 
uniquement  par  l’ovule  entouré  d’une  couronne  de  cellules  qui 
sont  immédiatement  en  contact  avec  lui.  Mais,  en  se  rapprochant  de 
la  substance  m.édullaire,  les  follicules  grandissent,  se  remplissent 
d’un  liquide  et  forment  des  capsules  plus  considérables,  visibles  à 
l’œil  nu,  qu’on  appelle  follicules  de  Graaf. 

Les  follicules  de  Graaf,  tels  qu’il  en  existe  toujours  une  assez 
grande  quantité  chez  les  jeunes  enfants  aussi  bien  que  sur  les  filles 
pubères  et  chez  les  femmes,  présentent  une  paroi  formée  de  deux 
couches.  La  couche  externe  fibreuse  se  confond  avec  le  stroma  ova- 
rien; la  couche  interne  est  formée  d’un  tissu  réticulé  contenant  dans 
ses  mailles  de  nombreuses  cellules  de  forme  variée.  La  face  interne 
du  follicule  est  tapissée  d’un  endothélium  (Slavjanski)  qui  sert  de 
support  aux  nombreuses  couches  d’épithélium  pavimenteux  qui  con- 
stituent la  membrane  granuleuse.  La  membrane  granuleuse  pré- 
sente en  un  point  un  épaississement  appelé  cumulus  proliger  ou 
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disque  proligère,  au  milieu  duquel  se  trouve  l’ovule.  L’ovule  est 
situé  dans  la  partie  du  follicule  la  plus  éloignée  de  la  surface  ova- 
rienne. Le  reste  de  la  cavité  du  follicule  est  rempli  d’un  liquide  tenant 
quelques  cellules  en  suspension. 

L’ovule,  isolé  des  cellules  du  disque  proligère,  apparaît  sous  la 
forme  d’une  très  grosse  cellule  sphérique  ; il  mesure  jusqu’à 
et  et  par  suite  peut  être  distingué  à l’œil  nu.  Il  est  entouré 

d’une  capsule,  la  membrane  vitelline.  Celle-ci  est  très  épaisse  et  tra- 
versée, chez  certains  animaux,  par  des  canaux  poreux  très  accusés. 
La  masse  visqueuse  de  la  cellule  appelée  vitellus  contient  des  granu- 
lations protéiques  et  graisseuses.  Le  noyau  de  la  cellule  ou  vésicule 
germinative  (vésicule  de  Purkinje)  est  aussi  parfaitement  sphé- 
rique, de  20  g à 48  g de  diamètre,  et  il  renferme  plusieurs  nucléoles, 
appelés  taches  germinatives. 

Le  follicule  de  Graaf,  lorsqu’il  est  complètement  développé,  lors- 
qu’il atteint,  par  exemple,  1 centimètre  de  diamètre,  proémine,  en 
vertu  meme  de  son  accroissement,  du  côté  de  la  surface  de  l’ovaire 
où  il  s’ouvre  et  verse  son  contenu  dans  la  trompe.  Ce  serait,  du 
reste,  une  erreur  de  croire  que  tout  follicule  de  Graaf  s’ouvrira  ainsi 
à la  surface  de  l’ovaire,  car  nombre  de  follicules  subissent  une  invo- 
lution  et  s’atrophient  avant  la  menstruation  et  après  sa  cessation, 
tandis  qu’au  contraire  il  paraît  démontré  que  la  sortie  d’un  ovule 
peut  avoir  lieu  sans  qu’il  y ait  menstruation,  sous  l’influence  d’une 
congestion  ovarienne  déterminée  par  une  fièvre  grave  (fièvre  ty- 
phoïde, variole,  etc.).  11  est  constant,  d’un  autre  côté,  que  la  fécon- 
dation et  la  grossesse  ont  eu  lieu  dans  certains  cas  sans  menstrua- 
tion, ou  après  la  ménopause  et  sans  qu’il  y ait  eu  retour  de  la  mens- 
truation. Malgré  les  faits  qui  précèdent  et  qui  restent  àl’état  d’excep- 
tion, il  n’en  est  pas  moins  établi  que  la  menstruation  correspond, 
en  général,  à la  chute  d’un  ovule  par  la  trompe  dans  rutérus. 

Les  follicules  primordiaux  contenant  l’ovule  proviennent  de  cor- 
dons glandulaires  spéciaux  (tubes  de  Pflüger  ou  de  Valentin)  qui 
existent  dans  l’ovaire  de  l’embryon.  Ces  cordons  se  forment  aux 
dépens  de  l’épithélium  germinatif  de  la  surface  de  l’ovaire,  et  il  est 
encore  possible  de  constater  leur  communication  avec  l’épithélium 
germinatif  au  moment  de  la  naissance.  Ils  sont  constitués  par  de 
petites  cellules  épithéliales  qui  représentent  la  membrane  granu- 
leuse des  follicules  de  Graaf,  et  ils  renferment  à leur  centre  des 
séries  d’ovules  rudimentaires.  Par  suite  du  développement  des^ 
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cellules  qui  y sonl  contenues  et  du  tissu  conjonctif  qui  les  entoure, 
ces  cordons  sont  cloisonnés  et  divisés  en  des  segments  isolés  très 
petits.  Chaque  segment  contient  un  ovule  entouré  de  sa  zone  de 
cellules  épithéliales  et  constitue  un  ovisac. 

Lorsque  le  follicule  de  Graaf  a vidé  son  contenu  dans  l’oviducte,  il 
subit  une  série  de  modifications  nouvelles  en  vertu  desquelles  il  se 
forme  ce  qu’on  appelle  un  corps  jaune.  Ces  productions  sont  variables 
suivant  qu’il  s’agit  du  follicule  correspondant  à un  œuf  fécondé  ou  à 
une  menstruation  simple.  Les  premiers  ou  corps  jaunes  de  la  gros- 
sesse évoluent  en  effet  très  lentement  et  atteignent  un  volume  consi- 
dérable. Ils  font,  à la  surface  de  l’ovaire,  une  forte  saillie  où  l’on 
peut  voir  la  cicatrice  de  la  déchirure  produite  par  la  rupture  du  folli- 
cule. Une  section  faite  à ce  niveau  montre  une  cavité  circulaire  ou 
oblongue,  qui  acquiert  son  plus  grand  volume  deux  ou  trois  mois 
après  la  fécondation  et  qui  est  remplie  de  sang  coagulé  ou  d’un  liquide 
muqueux  sanguinolent.  Cette  cavité  est  limitée  par  une  zone  jaunâtre 
ou  blanchâtre  plissée,  épaisse  et  très  vascularisée  ; plus  en  dehors,  à 
la  limite  du  corps  jaune  avec  le  stroma  de  l’ovaire,  il  existe  une  mem- 
brane fibreuse  blanchâtre  et  très  mince.  La  couche  corticale  jaunâtre 
et  plissée  provient  d’un  épaississement  considérable  de  la  couche 
interne  ou  réticulée  du  follicule  de  Graaf.  Cet  épaississement,  auquel 
l’épithélium  ne  participe  nullement,  est  déterminé  par  un  grand 
nombre  de  cellules  connectives.  La  plupart  d’entre  elles  devien- 
nent de  véritables  cellules  géantes,  présentant  un  ou  plusieurs 
noyaux  volumineux  et  une  grande  quantité  de  granulations  grais- 
seuses. Ce  sont  ces  dernières  qui  donnent  au  corps  jaune  la  couleur 
et  l’opacité  qu’il  présente.  La  néoformation  cellulaire  se  continue 
pendant  toute  la  grossesse,  en  même  temps  que  le  sang  èst  résorbé 
ainsi  que  les  granulations  graisseuses.  Ensuite  le  corps  jaune  di- 
minue de  volume  et  devient  plus  dense.  Il  mesure  encore  9 milli- 
mètres en  moyenne  au  moment  de  l’accouchement.  Plus  tard,  il 
s’atrophie  de  plus  en  plus  et  forme  une  cicatrice  fibreuse,  blanche 
ou  jaunâtre  ou  pigmentée  de  noir,  mais  il  ne  disparaît  pas  entière- 
ment. Les  couleurs  variées  qu’il  présente  sont  dues  à la  transfor- 
mation de  l’hémoglobine  contenue  dans  son  centre  et  qui  infiltre  sa 
paroi. 

Lorsque  le  corps  jaune  coïncide  avec  une  menstruation  simple,  il 
est  généralement  petit  dès  le  début.  Les  phénomènes  qui  se  passent 
dans  le  follicule  sont  les  mêmes  que  précédemment,  mais  ils  évoluent 
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très  rapidement,  de  telle  sorte  que  ces  corps  jaunes  disparaissent 
complètement  dans  l’espace  d’un  mois  et  demi  à deux  mois. 

La  substance  médullaire  de  l’ovaire  est  formée  d’un  tissu  fibreux 
dense  qui  se  continue  avec  le  ligament  ovarien  et  qui  envoie  des 
prolongements  jusqu’à  la  capsule  fibreuse  de  l’organe.  Elle  con- 
tient les  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques  les  plus  volumineux  ; 
ceux-ci  y pénètrent  par  le  hile  de  l’ovaire.  Les  artères,  qui  sont 
repliées  en  hélice,  cheminent  dans  le  tissu  conjonctif  central,  puis 
elles  se  rendent  jusqu’à  la  surface  de  l’ovaire  en  suivant  les  faisceaux 
fibreux  ; les  veines  et  les  troncs  lymphatiques  sont  solidement  unis 
au  tissu  conjonctif.  La  membrane  fibreuse  externe  des  follicules  de 
Graaf  présente  un  réseau  très  riche  de  vaisseaux  lymphatiques. 

Le  tissu  conjonctif  de  la  substance  médullaire  contient  un  très 
petit  nombre  de  fibres  musculaires  lisses. 

Les  nerfs  viennent  du  plexus  ovarien  qui  pénètre  dans  l’organe  en 
suivant  le  trajet  des  artères.  Leur  terminaison  est  inconmie. 

Le  ligament  large  est  parcouru,  au-dessous  de  l’ovaire,  par  des 
tubes  ramifiés  et  ondulés.  Ces  conduits  possèdent  une  membrane 
propre  et  un  revêtement  épithélial.  On  les  considère  comme  un  reste 
du  corps  de  Wolff  aux  dépens  duquel  l’ovaire  se  développe.  L’en- 
semble des  conduits  ondulés  qui  persistent  a reçu  le  nom  d’organe 
de  Rosenmüller. 


§ 2.  — Histologie  pathologique  de  l’ovaire. 

« 

Hyperhémie;  hémorrhagie.  — La  congestion  et  l’hémorrhagie  de 
l’ovaire  sont  des  faits  mensuels  physiologiques;  la  menstruation, 
et  la  déhiscence  d’un  follicule  de  Graaf  s’accompagnent,  en  effet, 
d’une  congestion  très  intense  suivie  d’une  hémorrhagie.  La  con- 
gestion ovarique  existe  aussi  très  souvent  dans  la  première  pé- 
riode des  fièvres  graves  (Gübler). 

La  congestion  des  ovaires  est  liée  à toutes  les  causes  de  congestion 
des  organes  génitaux  de  la  femme,  aux  excès  de  coït,  à la  grossesse, 
à l’accouchement  et  à ses  suites,  aux  métrites,  etc.  On  observe  des 
traces  de  congestion  chronique  causée  par  la  stase  du  sang  veineux 
dans  les  maladies  du  cœur,  et  dans  ces  mêmes  cas  il  peut  exister 
aussi  une  induration  de  l’ovaire  résultant  d’une  formation  nouvelle 
de  tissu  conjonctif. 
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INFLAMMATION  DE  L’OVAIRE.  — OVARITE. 

Sous  rinfluencc  d’une  congestion  très  intense  de  l’ovaire,  pendant 
la  menstruation  ou  entre  les  époques  menstruelles,  dans  les  maladies 
générales,  telle  que  le  purpura,  le  scorbut,  le  typhus,  la  variole,  la 
scarlatine,  la  rougeole,  etc.,  il  peut  se  faire  des  épanchements  san~ 
guins;  on  a divisé  ces  hémorrhagies  en  folliculaires  et  parenchyma- 
teuses. 

Les  premières  siègent  dans  un  ou  plusieurs  follicules  de  Graaf  à 
la  fois.  L’ovaire  reste  alors  volumineux  et,  en  le  sectionnant,  on  voit, 
au  milieu  de  son  parenchyme  induré,  plusieurs  follicules  qui  sont 
remplis  de  sang  coagulé.  Ces  follicules  ont  un  volume  moyen  variable 
entre  un  petit  pois  et  une  cerise  ; mais  ils  peuvent  atteindre  celui 
d’une  noix  ou  d’un  œuf.  Le  sang  coagulé  qui  les  distend  est  de 
couleur  brun  foncé,  noirâtre.  Il  est  facile  de  distinguer  ces  produc- 
tions pathologiques  des  corps  jaunes  : il  n’y  a jamais  à l’état  normal 
qu’un  seul  follicule  qui  contienne  du  sang,  c’est  celui  de  la  dernière 
menstruation,  et  alors  on  constate  facilement  la  cicatrice  qui  lui  cor- 
respond à la  surface  de  l’ovaire.  L’hémorrhagie  pathologique  se  fait 
au  contraire  dans  deux  ou  trois  follicules  du  même  ovaire  ou  des 
deux  ovaires,  aussi  bien  dans  les  follicules  profonds  qu’à  la  surface. 
Les  hémorrhagies  folliculaires  coïncident  parfois  avec  des  adhé- 
rences de  l’ovaire,  avec  de  la  péritonite  adhésive  chronique  péri- 
ovarique,  avec  des  adhérences  pathologiques  de  la  trompe  qui  em- 
pêchent la  déhiscence  normale  des  follicules.  En  pareil  cas,  on 
observe  en  même  temps  un  épaississement  calleux  de  l’ovaire  et  des 
régressions  anomales  des  follicules  de  Graaf,  qui  sont  tantôt  com- 
blés par  un  tissu  muqueux  (Slavjansky),  tantôt  hydropiques.  Lors- 
que Tovaire  est  libre  d’adhérences  et  qu’une  hémorrhagie  se  fait 
dans  un  follicule  superficiel,  il  peut  en  résulter  une  rupture  de  sa 
paroi  et  une  hémorrhagie  plus  ou  moins  abondante  dans  le  péri- 
toine (hématocèle). 

Les  hémorrhagies  parenchymateuses  se  produisent  dans  les  mêmes 
conditions  au  milieu  du  tissu  conjonctif  de  l’ovaire. 

Inflammation  de  l’ovaire;  oyarite  (oophoritis).  — L’inflam- 
mation primitive  des  ovaires,  indépendante  de  la  grossesse,  de  la 
pelvi-péritonite  ou  de  la  pyohémie,  est  très  contestable  et  pour  le 
moins  exceptionnelle.  L’hyperesthésie  ovarienne  que  l’on  constate 
chez  quelques  femmes  et  en  particulier  dans  l’hystérie  ne  correspond 
pas  à des  lésions  matérielles  appréciables. 

Pendant  la  grossesse,  les  phénomènes  qui  se  passent  du  côté  de 


684 


OVAIRE. 


l’ovaire  se  rapprochent  de  ceux  de  l’inflammation.  Son  parenchyme 
est  tuméfié  et  la  circulation  y est  plus  activé;  c’est  probablement 
pour  cette  cause  que  le  corps  jaune  de  la  grossesse  acquiert  un 
volume  insolite. 

L’organe  est  disposé,  par  suite  de  ces  modifications  nutritives, 
cà  une  inflammation  pathologique  plus  ou  moins  intense  après  l’ac- 
couchement ou  après  un  avortement.  Aussi  est-ce  chez  les  nouvelles 
accouchées  qu’on  rencontre  presque  exclusivement  les  inflammations 
aiguës  qui  s’observent  avec  la  métrite  et  la  péritonite  péri-ova- 
rienne.  Dans  l’inflammation  de  faible  intensité,  l’ovaire  est  mou  et 
imbibé  de  suc,  son  tissu  est  infiltré  de  cellules  lymphatiques.  Les 
follicules  de  Graaf  volumineux  contiennent  un  liquide  trouble, 
teinté  parfois  par  du  sang  et  constitué  par  une  grande  quantité 
de  cellules  épithéliales  ou  de  cellules  lymphatiques.  A un  degré 
plus  intense  de  l’inflammation,  dans  la  pelvi-péritonite,  suite  de 
l’accouchement,  on  trouve,  avec  une  congestion  très  marquée  et  des 
néomembranes  fibrineuses  de  la  surface  ovarienne,  une  grande 
quantité  de  cellules  lymphatiques  collectées  en  traînées  blanchâtres 
ou  de  petits  abcès  dans  le  stroma  de  l’ovaire.  En  même  temps,  le 
liquide  contenu  dans  les  follicules  de  Graaf  est  devenu  séro-puru- 
lent.  Enfin,  dans  les  métro-péritonites  puerpérales  plus  violentes, 
l’ovaire  est  situé  au  milieu  du  pus  et  des  fausses  membranes,  son 
tissu  est  très  congestionné  et  ses  follicules  sont  habituellement 
remplis  de  pus. 

Lorsque  l’ovarite  est  accompagnée  seulement  d’une  péritonite  cir- 
conscrite au  petit  bassin  par  des  adhérences  fibrineuses  et  conjonc- 
tives, l’ovaire  peut  se  trouver  au  milieu  d’un  abcès  qui  se  résorbera 
ous’ouvrirapar  le  rectum,  la  vessie,  etc.;  plus  tard,  l’ovaire  sera  uni 
intimement  par  des  membranes  ou  par  des  filaments  de  tissu  fibreux 
avec  les  organes  voisins,  la  trompe,  Tutérus,  etc.,  et  sa  fonction 
sera  perdue. 

On  peut  considérer  comme  dépendant  d’une  ovarite  interstitielle 
chronique  la  formation  du  tissu  fibreux  dur  et  dense  qui  succède 
aux  congestions  ovariques  répétées  et  à l’évolution  rétrograde  des 
follicules  de  Graaf.  Ceux-ci,  en  eflet,  se  transforment,  ainsi  que  nous 
l’avons  vu,  en  un  tissu  cicatriciel,  même  après  la  ménopause.  Chez 
les  femmes  Agées,  l’ovaire  est  presque  toujours  dur  et  calleux;  sa  sur- 
face est  bosselée,  d’apparence  cartilaginiforme;  sa  capsule  fibreuse 
est  épaissie  et  indurée  comme  la  capsule  fibreuse  de  la  rate;  sa 
couche  corticale  est  absente  et  les  follicules  de  Graaf  ou  les  corps 
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jaunes  de  grossesses  antérieures  ne  se  montrent  plus  que  comme 
des  kystes  à parois  fibreuses,  dures  et  rétractées.  Ces  ovaires  pos- 
sèdent leur  volume  normal  ou  sont  atrophiés. 

Tumeurs.  — Le  chondrome  de  Tovaire  a été  observé  deux  fois 
par  Khvisch;  dans  un  de  ces  faits,  l’ovaire  droit  avait  acquis  le 
volume  du  poing  et  était  transformé  en  une  masse  cartilagineuse 
hyaline  et  dure.  Scanzoni  a vu  un  cas  de  chondrome  au  milieu 
d’une  tumeur  fibreuse. 

Les  tubercules  de  l’ovaire  sont  très  rares;  ils  viennent  quelquefois 
avec  la  tuberculose  des  organes  génito-urinaires,  surtout  chez  les 
enfants.  Le  péritoine  qui  revêt  l’ovaire  en  est  souvent  le  siège  ; les 
granulations  tuberculeuses  développées  dans  le  parenchyme  sont 
loin  d’avoir  la  même  fréquence.  Elles  se  présentent  avec  leurs  ca- 
ractères habituels,  à l’état  de  granulations  semi-transparentes  ou 
caséeuses  à leur  centre. 

Les  gommes  syphilitiques  sont  également  très  rares;  Lancereaux 
en  cite  deux  exemples,  sans  détails  histologiques,  il  est  vrai,  et  re- 
garde comme  syphilitique  un  état  fibreux  dense  de  l’ovaire  qu’il  a 
observé  plusieurs  fois  chez  des  femmes  encore  réglées. 

Des  tumeurs  secondaires,  constituées  par  des  lymphadénomes , ont 
été  observées  une  fois  par  l’un  de  nous. 

Les  fihro-myomes  de  l’ovaire,  comparables  à ceux  de  l’utérus,  sont 
cependant  beaucoup  moins  fréquents.  Ils  se  présentent  tantôt  comme 
de  petites  tumeurs  sphériques  siégeant  soit  à la  surface,  soit  dans  la 
profondeur  de  l’ovaire , tantôt  comme  de  grosses  tumeurs  dures 
ayant  le  volume  du  poing  ou  davantage,  dans  lesquelles  l’ovaire  est 
complètement  transformé  en  une  masse  homogène.  Le  tissu  fibreux 
y domine  et  les  faisceaux  musculaires  lisses  y sont  peu  abondants. 
Sur  une  coupe,  les  faisceaux  conjonctifs  sont  disposés  irrégulière- 
ment et  ne  rayonnent  pas  autour  d’un  ou  de  plusieurs  centres 
comme  cela  a lieu  pour  les  fibro-myomes  de  l’utérus.  On  y trouve 
quelquefois  des  cavités  kystiques  contenant  un  liquide  clair  ou  san- 
guinolent, et  leur  surface  est  parfois  calcifiée. 

Sarcome.  — Plusieurs  exemples  de  sarcomes  développés  primiti- 
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vement  dans  Tovaire  ont  été  présentés  pendant  ces  dernières  années 
à la  Société  anatomique  : le  volume  de  la  tumeur  est  très  variable; 
tantôt  l’ovaire  reste  peu  développé,  tantôt  il  acquiert  un  volume 
énorme.  Dans  une  observation  de  Villard  (Soc.  anat.,  1870,  p.  195) 
la  tumeur,  constituée  par  un  sarcome  embryonnaire  avec  kystes  san- 
guinolents, pesait  7 kilogrammes.  Dans  d’autres  faits,  des  kystes  sé- 
reux se  sont  développés  dans  la  tumeur  sarcomateuse.  La  tumeur 
formée  par  l’ovaire  sarcomateux  est  généralement  ovoïde  et  lisse  ; 
les  deux  ovaires  peuvent  être  envahis  simultanément.  On  observe,  si 
la  maladie  a duré  un  temps  suffisamment  long,  des  métastases  dans 
le  péritoine,  les  plèvres,  l’intestin,  etc. 


Carcinome.  — Parmi  les  observations  anciennes  de  carcinome  de 
l’ovaire,  il  en  est  assurément  qui  pourraient  être  rangées  aujour- 
d’hui parmi  les  kystes  ou  les  épithéliomes.  Mais  le  carcinome  n’en 
existe  pas  moins. 

Le  carcinome  de  l’ovaire  est  primitif  ou  secondaire;  il  peut  en 
effet  se  montrer  consécutivement  à un  carcinome  du  col  ou  du  corps 
de  l’utérus,  du  rectum  ou  d’un  organe  plus  éloigné  : la  néofor- 
mation est  généralement  alors  petite  et  nodulaire.  Cependant  nous 
avons  vu  plusieurs  fois  une  infiltration  diffuse  et  complète  de  tout 
l’organe  par  un  cancer  secondaire  émané  de  l’utérus. 

Le  carcinome  ovarien  primitif  atteint  de  très  grandes  dimensions  ; 
dans  certains  cas,  la  tumeur  est,  par  exemple,  de  la  grosseur  d’une 
tête  d’adulte  ou  davantage  ; le  plus  souvent,  il  appartient  à l’encé- 
phaloïde.  En  général  un  ovaire  seul  est  le  siège  de  la  tumeur,  mais 
fautre  ovaire  peut  aussi  être  atteint  à un  degré  moindre.  Le  carci- 
nome médullaire  ovarien  constitue  une  tumeur  plus  ou  moins  molle, 
ayant  généralement  une  consistance  plus  ferme  que  dans  d’autres 
organes,  en  raison  de  la  structure  fibreuse  préexistante  de  l’ovaire  ; 
elle  donne  au  raclage  une  assez  grande  quantité  de  suc  laiteux,  et 
sa  surface  de  section  est  blanche  ou  blanc  grisâtre  et  opaque.  La 
capsule  fibreuse  ovarienne  est  le  plus  souvent  envahie  quand  le  car- 
cinome n’est  pas  absolument  récent,  et  on  trouve  à sa  surface  des 
végétations  et  des  bourgeons  constitués  par  du  tissu  carcinomateux. 
Le  péritoine  participe  toujours  à la  dégénérescence  de  l’ovaire;  le 
carcinome  envahit  sa  région  pelvienne,  le  grand  épiploon  et  les 
villosités  épiploïques  de  l’intestin.  La  structure  de  la  tumeur  répond 
à la  description  générale  du  carcinome  encéphaloïde  ; les  cloisons  qui 
limitent  les  alvéoles  présentent  cependant  quelquefois,  avec  les  fibres 
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de  tissu  conjonctif,  des  fibres  musculaires  lisses  ; des  cellules  épi- 
thélioïdes sont  disposées  sans  ordre  dans  les  cavités  du  stroma,  ou 
bien  elles  sont  implantées  perpendiculairement  à la  surface  de  ces 
cavités.  Les  vaisseaux,  dans  l’encéphaloïde,  acquièrent  quelquefois 
un  développement  considérable  ; il  se  produit  ainsi  un  cancer  hé- 


matode.  Dans  le  carcinome  de  l’ovaire,  de  même  que  dans  les  autres 
tumeurs  ovariques,  on  peut  trouver  des  kystes,  que  ces  derniers  se 
soient  formés  dès  le  début  du  carcinome  ou  qu’ils  l’aient  précédé. 
Des  bourgeons  constitués  par  le  tissu  de  la  tumeur  font  alors  en 
général  saillie  dans  la  cavité  des  kystes. 

Le  carcinome  primitif  se  présente  quelquefois  sous  forme  de 
tumeur  colloïde  ou  de  squirrhe. 


Les  tumeurs  secondaires  de  l’ovaire  offrent  la  même  structure  que 
les  tumeurs  primitives;  il  se  produira,  par  exemple,  des  épithé- 
liomes  à cellules  cylindriques  ou  à cellules  pavimenteuses  dans 
l’ovaire,  consécutivement  à des  tumeurs  de  même  nature  déve- 
loppées dans  l’iitériis. 

Des  épithéliomes  à cellules  cylindriques  peuvent,  d’après  l’obser- 
vation de  Rindlleisch  et  de  Klebs,  se  développer  primitivement  dans 
l’ovaire.  Dans  un  cas  cité  par  ce  dernier  auteur,  la  tumeur  ayant  été 
extirpée,  il  survint  une  récidive  dans  la  peau  au  voisinage  de  la 
plaie. 

Kystes  de  l’ovaire. — Les  kystes  sont,  de  toutes  les  néoformations 
et  maladies  de  l’ovaire,  les  plus  communes  et  les  plus  importantes 
par  leur  développement  et  par  leurs  conséquences;  l’ovaire  est,  avec 
le  rein,  l’organe  où  ces  productions  ont  le  plus  de  tendance  à se  dé- 
velopper. Nous  avons  déjà  vu  des  kystes  dans  les  tumeurs  de  l’ovaire 
précédemment  décrites;  il  nous  reste  à étudier  les  kystes  propre- 
ment dits  qui  sont  très  variés  au  point  de  vue  de  leur  développe- 
ment et  de  leur  nature. 


1°  Hydropisie  des  follicules  de  Graaf.  — Rokitansky  a montré 
que  les  follicules  de  Graaf  peuvent  se  laisser  distendre  par  un  li- 
quide séreux  et  limpide,  de  manière  à former  de  petites  cavités  kys- 
tiques de  la  grosseur  d’un  haricot  ou  d’une  noisette.  Dans  une 
tumeur  ovarique  composée  de  kystes  de  ce  volume,  Rokitansky  a 
trouvé  un  ovule  dans  chacun  d’eux.  Les  kystes  par  distension  des 
follicules  sont  généralement  petits  ; la  tumeur  de  l’ovaire  n’acquiert 
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pas  un  volume  considérable , el  elle  dépasse  rarement  celui  du 
poing-. 

2°  Kystes  uniloculaires.  — On  rencontre  quelquefois  un  kyste 
ovarien  unique,  ayant  acquis  un  volume  considérable  et  dont  la 
paroi  est  formée  simplement  par  le  feuillet  péritonéal,  une  couche 
de  tissu  conjonctif  lamellaire  et  un  revêtement  épithélial  interne. 
On  serait  tenté  de  considérer  ces  tumeurs  comme  résultant  d’une 
"hydropisie  et  d’une  dilatation  considérable  d’un  follicule  de  Graaf. 
Mais  rien  ne  le  prouve,  et,  au  contraire,  tout  porte  à penser  que  ces 
kystes  résultent  de  la  réunion  en  un  seul  de  plusieurs  kystes  pré- 
existants, et  qu’il  s’agit  d’un  mode  particulier  de  la  dégénérescence 
kystique  de  l’ovaire  dont  nous  avons  déjà  donné,  t.  I,  à la  page  357, 
une  description  que  nous  complétons  dans  le  paragraphe  suivant. 

S°  Kystes  prolifères;  kystes  gélatiniformes  ou  multiloculaires  ; 
épithéliome  myxolde.  — Ces  kystes  multiloculaires  ou  aréolaires 
contiennent  généralement  un  liquide  muqueux.  Leur  volume  est  va- 
riable, mais  il  est  en  général  considérable.  Ils  sont  plus  ou  moins 


Fig.  225.  — Kyslo  aréülaire  de  l’ovaire  (d’après  Cruveiihicr) , 

KK,  d(>bris  des  parois  du  kyste  principal  dans  lequel  était  contenue  la  masse  aroolaire  ; U,  utérus  dé- 
formé se  continuant  avec  la  trompe  droite  appliquée  sur  la  tumeur:  O,  ovaire  gauche;  L,  ligament 
rond  gaucho  ; T,  trompe  gauche;  V,  col  de  l’utérus  et  partie  supérieure  du  vagin,  fendue. 


régulièrement  sphériques,  les  kystes  secondaires  faisant  une  saillie 
plus  ou  moins  distincte.  Ces  lumeurs  sont  généralement  pédiculées  ; 
le  pédicule,  assez  épais,  est  formé. par  le  ligament  utéro-ovarien 
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augmeiilé  de  volume  et  parcouru  par  do  gros  vaisseaux,  l’artère 
ovarienne  en  particulier  devenue  très  volumineuse. 

Lorsqu’on  sectionne  une  tumeur  de  cette  espèce,  on  voit  qu’elle 
est  constituée  par  plusieurs  grands  kystes  ou  par  des  loges  plus  ou 
moins  volumineuses.  Lorsqu’il  n’y  a qu’une  grande  poche  et  que  le 
kyste  paraît  être  uniloculaire,  on  trouve  toujours,  dans  un  point  de 
sa  paroi,  spécialement  au  niveau  du  pédicule,  un  épaississement 
où  l’on  observe  de  petits  kystes  secondaires  en  voie  de  formation. 
Il  n’existe  plus  aucun  vestige  de  l’ovaire  normal. 

La  paroi  des  grandes  poches  présente  trois  couches  distinctes  : 
l’externe  et  l’interne  sont  fibreuses  ; la  moyenne,  interrompue  par 
places,  est  formée  de  tissu  conjonctif  lèche.  Les  artères,  souvent 
hélicines,  sont  situées  dans  la  couche  moyenne  ainsi  que  les  veines, 
qui  cependant  siègent  aussi  dans  la  couche  externe.  Les  veines  sont 
volumineuses  et  présentent  des  parois  épaisses,  très  musculaires,  ce 
qui  les  a fait  souvent  prendre  pour  des  artères.  La  disposition  des 
veines  est  parfois  comparable  à celle  des  sinus  de  la  dure-mère.  Les 
lymphatiques  très  nombreux,  étudiés  par  Malassez  et  de  Sinéty  à 
l’aide  d’injections  au  nitrate  d’argent,  se  continuent  avec  ceux  des 
ligaments  larges.  Les  faisceaux  musculaires  sont  quelquefois  trè& 
développés  dans  la  paroi  du  kyste. 

La  surface  externe  des  kystes  de  l’ovaire  est  tapissée  d’une  couche 
d’épithélium  cylindrique  bas  tout  à fait  différent  de  celui  du  péri- 
toine. 

La  membrane  interne  des  poches  kystiques,  qui  est  presque  con- 


Fig.  22G.  — Bourgeon  de  la  surface  interne  d’une  cavité  kystique  vu  à un  grossissement  de 

300  diamètres. 

V,  vaisseau  et  tissu  conjonctif  de  la  pai>ille  p\  m,  ciilliélium  cylindrique. 


stamment  le  siège  de  végétations  papillaires  ou  verruqueuses,  est 
tapissée  par  un  épithélium.  Cet  épithélium  s’implante  sur  une  mem- 
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brane  formée  par  une  couche  endothéliale  d’après  Malassez  et  de 
Sinely  (1),  aux  travaux  desquels  nous  empruntons  la  plupart  des  dé- 
tails histologiques  concernant  ces  tumeurs.  Que  la  paroi  interne  des 
kystes  présente  ou  non  des  végétations , elle  est  tapissée  d’une 
couche  simple  d’épithélium  cylindrique.  Ces  cellules  subissent  très 
souvent,  en  totalité  ou  en  partie,  une  dégénérescence  muqueuse. 
Les  unes  deviennent  caliciformes  ; elles  sont  réduites  à une  cupule  à 
paroi  mince,  présentant  un  noyau  en  leur  point  d’implantation,  et 
leur  cavité  contient  et  sécrète  constamment  un  liquide  muqueux. 
D’autres  deviennent  sphéroïdales  ou  sphériques  et  se  creusent  de 
cavités  contenant  aussi  du  mucus.  En  tombant  dans  la  cavité  du 
kyste,  elles  se  délruisent  et  augmentent  la  quantité  du  liquide  mu- 
queux qui  y est  contenu.  On  a rencontré  aussi  quelquefois  des  cel- 
lules à cils  vibratiles. 

Par  l’imprégnation  d’argent,  on  voit  très  bien,  sur  une  surface,  les 
figures  présentées  par  l’extrémité  ouverte  des  cellules  caliciformes, 
et,  après  avoir  chassé  mécaniquement  ces  cellules,  on  peut  impré- 
gner de  même  les  grandes  cellules  d’endothélium  qui  sont  placées 
au-dessous.  Par  ce  procédé,  on  met  aussi  en  évidence  l’épithélium 
des  capillaires  de  la  paroi  kystique  et  on  apprécie  la  situation  super- 
ficielle de  ces  vaisseaux. 

Le  contenu  des  kystes  consiste  en  un  liquide  muqueux  ou  gélati- 
niforme  qui  se  coagule  par  Palcool,  se  gonfle  ensuite  et  reprend  sa 
transparence  dans  l’eau.  Les  cellules  qui  s’y  trouvent  sont  disposées 
sans  ordre  au  milieu  de  la  masse  colloïde,  ou  bien  elles  sont  dis- 
posées en  rangées  parallèles.  Ce  sont  des  cellules  caliciformes  dis- 
posées en  séries  comme  si  elles  venaient  d’être  desquamées,  ou 
bien  des  cellules  sphériques,  ou  des  cellules  rameuses  à prolon- 
gements multiples,  ressemblant  à celles  du  tissu  muqueux,  bien 
qu’il  n’y  ait  pas  de  formation  de  tissu  muqueux  à l’intérieur  des 
kystes.  On  y observe  des  amas  de  cellules  en  dégénérescence  grais- 
seuse. 

Ce  liquide,  d’après  Méhu,  contient  de  grandes  quantités  d’albu- 
mine, de  la  métalbumine  et  de  la  paralbumine;  c’est  cette  dernière 
substance  qui  lui  donne  sa  consistance  gélatiniforme.  Eichwald  y a 
trouvé  encore  de  la  peptone  albumineuse,  de  la  mucine  et  de  la 
peptone  muqueuse.  Ces  différentes  substances  sont  le  produit  de  la 
filtration  de  l’albumine  du  sang  et  de  l’élaboration  spéciale  des 

(1)  Sincty,  Traité  pratique  de  gynécologie,  2“  édition.  I884-.  0.  Doin,  éditoiir. 
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cellules  caliciformes.  Exceptionnellement  on  y trouve  du  sucre  et 
de  l’urée. 

Le  contenu  des  kystes  qui  sont  tapissés  par  des  villosités  très  vas- 
cularisées est  souvent  mélangé  avec  du  sang  qui  lui  donne  une  cou- 
leur brune  ou  chocolat;  il  peut  y avoir  aussi  une  grande  abondance 
de  cellules  lymphatiques  et  une  véritable  suppuration,  surtout  à la 
suite  d’une  ponction  ou  d’un  traumatisme. 

Les  kystes  peuvent  communiquer  enlre  eux  par  une  ouverture 
circulaire  qui  se  fait  dans  le  point  opposé  à l’arrivée  des  principaux 
vaisseaux,  c’est-cà-dire  là  où  la  paroi  était  primitivemeut  le  plus 
mince  et  le  moins  vascularisée.  Rien  ne  prouve  qu’un  kyste  unique 
d’abord  puisse  se  diviser  ; il  est  certain  au  contraire,  que  des 


Fig.  227. — Coupe  d’uii  ovaire  kystique  par  néoformation  épitheliale.  (Grossissement  de  25  diamètres.) 

a,  épithélium  de  la  surface  de  l’ovaire;  b,  dépressions  épithéliales;  c,  tube  épithélial  s’ouvrant  à la 
surface  de  l’ovaire  ; d,  cavités  kystiques  de  forme  et  de  dimensions  variables  ; e,  vaisseaux;  f,  stroma 
ovarien  (figure  empruntée  au  Traité  de  gynécologie  de  Sinéty,  O.  Doin,  éditeur). 

kystes  voisins  s’ouvrent  l’un  dans  l’autre  et  communiquent  entre 
eux  par  suite  de  l’amincissement  et  de  la  l upture  des  cloisons  de 
séparation. 


) 
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Dans  les  kystes  tiibo-ovariens  décrits  en  particulier  par  Richard, 
rouverture  d’un  kyste  s’est  produite  dans  la  trompe  qui  lui  était 
préalablement  fixée  par  des  adhérences. 

Le  tissu  conjonctif  qui  sépare  plusieurs  kystes  ainsi  constitués, 
présente  habituellement  lui-même  de  petits  kystes,  en  voie  d’ac- 
croissement, situés  dans  son  épaisseur,  et  qui  offrent  à considérer 
les  mômes  détails  de  structure  que  les  précédents  ; ces  kystes  font 
saillie  dans  la  cavité  des  premiers  lorsqu’ils  augmentent  de  vo- 
lume. 

On  observe  quelquefois  par  places  une  dégénérescence  graisseuse 
de  l’épithélium  ou  des  parois. 

Dans  aucun  des  kystes  les  plus  petits  en  voie  de  développement  on 
n’a  pu  rencontrer  d’ovules  ni  de  disque  proligère,  ce  qui  permet  de 
mettre  de  côté  l’hypothèse  d’une  formation  de  ces  kystes  par  la  dis- 
tension des  follicules  de  Graaf  préexistants. 

Nous  avons  décrit  (t.  I,  p.  358)  la  structure  des  végétations  de  la 
paroi  des  kystes;  nous  n’y  reviendrons  pas  : nous  avons  aussi  in- 
diqué (t.  J,  p.  357  et  359)  le  mode  de  développement  des  premiers 
kystes  dans  les  tubes  ouverts  à la  surface  de  l’ovaire  (c,  fig.  227)  et 
de  ceux  qui  naissent  ensuite  sur  leurs  parois  d’après  les  travaux  de 
Waldeyer,  Malassez  et  de  Sinéty,  ce  qui  nous  dispense  d’y  revenir 
ici.  Ges  derniers  auteurs  considèrent  les  kystes  comme  une  forme 
particulière  d’épithéliome,  l’épithéliome  myxoïde.  Les  pièces  qui 
leur  ont  servi  de  matériel  d’études  leur  avaient  été  communiquées 
par  Péan,  Trélat,  Terrier,  etc. 

Lorsque  ces  kystes  sont  anciens,  ou  même  pendant  leur  période 
d’accroissement,  ils  peuvent,  par  suite  de  péritonites  productives,  se 
souder  intimement  aux  parties  voisines,  au  grand  épiploon,  aux  in- 
testins, à l’utérus,  etc.,  ce  qui  rend  l’opération  de  l’ovariotomie  plus 
difficile. 

Habituellement,  un  seul  ovaire  est  envahi  et  constitue  toute  la 
tumeur;  mais  il  peut  se  faire  que  l’autre  ovaire  présente  déjà  quel- 
ques petits  kystes  en  voie  de  développement,  de  telle  sorte  que, 
l’ovaire  le  plus  volumineux  étant  enlevé,  son  congénère  devienne 
à son  tour  le  siège  d’une  tumeur  kystique  volumineuse.  Les  tumeurs 
très  anciennes  montrent  un  épaississement  fibreux  cartilaginiforme 
de  leurs  parois;  le  tissu  conjonctif  est  alors  incrusté  de  sels  cal- 
caires, et  le  kyste  renferme  une  bouillie  blanchâtre  formée  de  cel- 
lules en  dégénérescence  graisseuse,  de  granulations  calcaires  et  de 
cristaux  de  cholestérine. 
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Les  liimeurs  de  ce  genre  ne  se  généralisent  pas.  Cependant  il 
existe  des  cas  exceptionnels  où  elles  ont  revêtu  le  caractère  de 
tumeurs  malignes  et  se  sont  généralisées  à rutérus,  au  rectum  et  à la 
cavité  péritonéale. 


Kystes  dermoïdes,  — Les  ovaires  sont  un  des  sièges  de  prédilec- 
tion des  kystes  dermoïdes  de  la  troisième  variété  admise  par  Lebert; 

• ils  sont  quelquefois  très  volumineux,  gros  comme  une  tête  d’adulte, 
et  montrent  dans  leur  intérieur  des  cheveux,  des  dents,  etc.  Nous 
n’avons  rien  à ajouter  à la  description  qui  en  est  donnée  tome  I 
(p.  321  et  352).  Nous  avons  vu  deux  fois  la  paroi  d’un  kyste  der- 
moïde de  ce  genre  devenir  le  point  de  départ  d’un  épilhéliome 
pavimenteux  lobulé. 


CHAPITRE  VI 


OVIDUCTE  ET  UTÉRUS 

§ 1.  — Histologie  normale. 

OviDucTES  OU  TROMPES  UTÉRINES.  — Les  deux  trompes  utérines, 
ou  trompes  deFallope,  sont  les  conduits  temporaires  de  l’ovaire  ; ils 
servent  de  passage  à l’ovule  qu’ils  saisissent  en  s’appliquant  sur 
l’ovaire  au  moment  des  règles  et  le  transportent  dans  l’utérus.  Ces 
conduits  présentent  à considérer  une  enveloppe  péritonéale  qui  les 
entoure,  une  couche  de  tissu  fibreux  et  musculaire  qui  forme  leur 
paroi  et  un  canal.  On  y voit  le  pavillon  de  la  trompe,  partie  évasée 
en  ampoule,  frangée  et  plissée  qui  se  met  en  rapport  avec  l’ovaire, 
et  uné  partie  inférieure  et  étroite  qui  pénètre  à travers  le  tissu 
musculaire  de  l’utérus,  au  niveau  de  chaque  corne  latérale  de  cet 
organe,  dans  la  cavité  duquel  il  s’ouvre  par  un  conduit  étroit  qui 
peut  à peine  recevoir  une  soie  de  sanglier. 

Le  canal  de  la  trompe  est  assez  large  dans  sa  portion  libre,  et 
sa  muqueuse  est  plissée  en  long,  comme  celle  du  canal  déférent. 
Il  présente  partout,  du  pavillon  jusqu’à  son  ouverture  utérine,  un 
épithélium  cylindrique  à cils  vibratiles.  Les  mouvements  des  cils 
déterminent  un  courant  qui  va  du  pavillon  de  la  trompe  à l’utérus, 
et  qui  est  apte  à faire  progresser  l’ovule,  mais  non  les  animalcules 
spermatiques.  La  muqueuse  de  la  trompe  ne  contient  pas  de  glan- 
dules. 

Utérus.  — - L’utérus  offre  à considérer  le  corps  ou  partie  su- 
périeure, et  le  col  qui  s’ouvre  dans  le  vagin.  Il  est  parcouru,  du 
fond  du  corps  jusqu’à  l’ouverture  du  col,  par  un  canal  qui  se  ré- 
trécit à l’union  du  corps  avec  le  col.  Il  possède  une  paroi  très 
épaisse  composée  de  fibres  musculaires  lisses  et  de  tissu  conjonctif. 
Les  fibres  musculaires  sont  difficiles^  à isoler  et  à suivre.  La  couche 


HISTOLOGIE  NORMALE  DE  L’oVIDUCTE  ET  DE  l’UTÉRUS.  695 

superficielle  est  composée  de  fibres  longitudinales  et  de  fibres 
transversales.  Les  premières  forment  une  lame  mince  qui  s’étend 
sur  le  fond,  la  face  antérieure  et  la  face  postérieure  de  l’organe;  les 
secondes,  disposées  en  coucbes  plus  épaisses,  se  continuent  en 
partie  dans  le  ligament  rond,  dans  le  ligament  de  l’ovaire  et  l’ovi- 
ducte.  La  couche  moyenne,  la  plus  épaisse,  se  compose  de  faisceaux 
longitudinaux,  transversaux  et  obliques  entre-croisés  ; la  couche 
la  plus  interne,  très  mince,  comme  l’externe,  possède  des  faisceaux 
de  fibres  entrecroisés  qui  forment  des  anneaux  à l’orifice  des  ovi- 
ductes.  Les  fibres  transversales  du  col  constituent  un  véritable 
sphincter.  Dans  le  col,  on  trouve  aussi  des  fibres  très  superficielles 
dans  les  plis  de  l’arbre  de  vie.  Les  fibres  musculaires  de  l’utérus  et 
de  la  trompe  sont  courtes  pendant  l’état  de  vacuité;  elles  sont  sépa- 
rées par  une  grande  quantité  de  tissu  conjonctif  dense,  contenant 
des  cellules  ovoïdes. 

La  muqueuse  utérine  est  intimement  unie  à la  couche  muscu- 
laire, dont  cependant  on  peut  la  distinguer  par  sa  couleur  plus 
claire.  Son  chorion  est  formé  de  tissu  conjonctif  et  contient  des 
fibres  musculaires  lisses,  sans  fibres  élastiques.  Son  revêtement 
épithélial  consiste  en  une  seule  couche  de  cellules  cylindriques  à 
cils  vibratiles. 

Le  mouvement  des  cils  est  dirigé  de  dehors  en  dedans.  Les  glandes 
[ de  la  muqueuse  du  corps  sont  des  glandes  en  tubes  simples  ana- 
logues aux  glandes  de  Lieberkühn.  Elles  sont  tapissées  par  un  épi- 
i thélium  cylindrique  à cils  vibratiles  et  s’ouvrent  sur  la  muqueuse, 
soit  isolément,  soit  réunies  au  nombre  de  deux  ou  trois. 

! D’après  Léopold,  les  glandes  et  les  vaisseaux  de  la  muqueuse  sont 
entourés  de  gaines  lymphatiques  qui  communiquent  avec  des 
espaces  de  même  nature  mis  eux-mêmes  en  rapport  les  uns  avec  les 
autres  par  des  fentes  lymphatiques.  L’ensemble  de  ces  vaisseaux 
communique  avec  le  réseau  sous-péritonéal  qui  revêt  toute  la  sur- 
face externe  de  l’utérus  et  dont  une  partie  se  rend  aux  vaisseaux  lym- 
phatiques plus  volumineux  des  ligaments  larges. 

La  muqueuse  du  col  de  l’utérus,  au  lieu  d’être  lisse  comme  dans 
le  corps,  présente  des  plis  palmés  qui  se  réunissent  dans  l’arbre  de 
vie.  Ces  plis  sont  hérissés,  comme  toute  la  muqueuse  du  col,  par  des 
I villosités.  Entre  les  plis,  il  existe  des  anfractuosités  qui  contiennent, 
comme  toute  la  cavité  du  col,  un  mucus  visqueux  et  transparent.  A 
la  surface  des  plis  on  trouve  des  dépressions  utriculaires  situées 
y entre  les  villosités.  Dans  la  profondeur  des  cavités  anfractueuses 


69G 


OVIDUCTE  ET  UTÉRUS. 


viennent  s’ouvrir  des  glandes  acineuses  (Sappey)  assez  volumineuses 
el  comparables  par  leur  forme  aux  glandes  sébacées.  Les  culs-de-sac 
de  ces  glandes  sont  tapissés  de  cellules  cylindriques  caliciformes  et 
elles  sont  remplies  de  mucus  visqueux. 

Le  mucus  du  col  utérin  provient  d’une  élaboration  spéciale  et 
d’une  sécrétion  opérées  par  les  cellules  cylindriques  de  cette  cavité 
et  par  les  glandes.  De  même  que  dans  le  revêtement  intestinal,  les 
cellules  qui  sécrètent  le  mucus  se  présentent  'habituellement  sous 
la  forme  de  cellules  caliciformes,  notamment  dans  les  sinuosités  de 
la  muqueuse,  dans  les  dépressions  crypteuses  et  dans  les  glandes. 

Le  col  de  l’utérus  montre  souvent  à l’état  normal,  chez  les 
jeunes  sujets,  mais  plus  fréquemment  chez  les  femmes  âgées,  des  di- 
latations kystiques  sphériques  des  glandes,  contenant  un  liquide 
muqueux,  qui  ont  reçu  le  nom  d'œufs  de  N aboth.  Les  œufs  de  Na- 
both,  de  même  que  le  liquide  muqueux  de  la  cavité  du  col,  con- 
tiennent de  la  mucine  et  des  stries  qu’on  pourrait,  au  premier  abord, 
prendre  pour  des  fibrilles.  Des  cellules  cylindriques  en  dégénéres- 
cence muqueuse,  ovoïdes,  allongées  ou  sphériques,  existent  dans 
ce  liquide,  soit  en  rangées  parallèles  aux  stries,  soit  irrégulière- 
ment disposées.  On  y trouve  aussi  des  cellules  à prolongements 
ramifiés. 

La  muqueuse  du  col  change  complètement  d’aspect  et  de  structure 
à partir  de  l’orifice  utérin  dans  le  point  où  elle  se  réfléchit  sur  la 
saillie  intravaginale  du  museau  de  tanche.  Dans  cette  partie  vaginale 
du  col,  la  muqueuse  est  formée  d’un  tissu  conjonctif  possédant  des 
papilles  ; ces  dernières  sont  enfouies  dans  un  épithélium  pavimen- 
teux  stratifié. 

La  même  structure  du  derme  muqueux  et  de  l’épithélium  existe 
dans  les  excroissances  dures  qu’on  trouve  à la  surface  du  vagin 
et  qui  ne  sont  autres  que  des  productions  papillaires  saillantes  et 
recouvertes  d’épithélium  stratifié. 

Les  vaisseaux  artériels  de  l’ utérus  cheminent  dans  la  substance 
musculaire  ; ils  se  ramifient  dans  la  muqueuse  et  dans  les  couches 
musculaires  en  formant  des  réseaux  de  capillaires.  Les  veines  qui  en 
partent  sont  dépourvues  de  valvules;  elles  sont  très  larges  et  à parois 
minces,  et  elles  suivent  le  même  trajet  que  les  artères.  Les  lympha- 
tiques sont  extrêmement  nombreux;  ils  partent  probablement  de  la 
muqueuse,  forment  à la  surface  utérine,  sous  le  péritoine,  des  ré- 
seaux plus  ou  moins  serrés  et  vont  se  jeter  dans  les  ganglions  pel- 
viens et  lombaires. 
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Le  Lissu  cellulo-vasculaire  des  ligaments  larges  contient  des  fibres 
musculaires  lisses,  indépendantes  des  vaisseaux  (Rouget). 


Pendant  la  menstruation,  l’augmentation  très  notable  de  l’utérus 
est  due  à l’affïux  plus  considérable  du  sang  dans  son  tissu  musculaire 
et  dans  sa  muqueuse.  Celle-ci,  en  effet,  subit  quelques  jours  avant 
la  menstruation  et  à son  début,  une  hypertrophie  considérable;  elle 
devient  plus  molle  et  présente  des  glandes  utriculaires  faciles  à 
isoler,  mesurant  de  200  p à 600  p en  longueur  et  70  à 90  p en 
largeur;  le  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse  œdématiée  présente  des 
cellules  fixes  tuméfiées  et  même  en  certains  points  des  cellules 
géantes,  et  de  nombreuses  cellules  lymphatiques  migratrices.  Les 
vaisseaux  de  la  muqueuse  sont  dilatés  et  très  nombreux.  L’écoule- 
ment du  sang  menstruel  se  fait  par  le  réseau  superficiel  de  la  mu- 
queuse, car  on  ne  voit  ni  ecchymoses  ni  infiltration  profonde  de 
son  tissu.  On  a cru  longtemps  que  la  surface  de  la  muqueuse  était 
éliminée  dans  sa  presque  totalité,  ou  tout  au  moins  dans  sa  partie  su- 
perficielle. Mais  il  résulte  des  travaux  deKundradt,  de  Léopold  et  de 
Sinély,  que  jamais  la  tunique  musculeuse  de  la  muqueuse  n’est  mise 
à nu  dans  la  menstruation  et  que  la  muqueuse  persiste  dans  toute  son 
épaisseur.  Les  faits  d’élimination  de  glandes  et  de  lambeaux  plus 
ou  moins  étendus  de  la  muqueuse  exfoliée  pendant  la  menstruation 
sont  pathologiques. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’examiner  assez  souvent  les  produits 
expulsés  pendant  la  menstruation  et  coïncidant  avec  les  troubles 
symptomatiques  connus  sous  le  nom  de  dysménorrhée  pseudo-mem- 
braneuse. Ces  productions  sont  variables.  Tantôt  il  s’agit  simplement 
de  caillots  fibrineux  coagulés,  qui  ont  de  la  peine  à sortir  parce  que 
l’orifice  externe  du  museau  de  tanche  est  très  étroit,  comme  cela 
s’observe  souvent  chez  les  nullipares.  L’examen  microscopique  mon- 
tre de  la  fibrine  à l’état  fibrillaire,  enfermant  dans  son  réticulum  des 
cellules  lymphatiques  et  des  cellules  d’épithélium  en  grande  quantité. 
Tantôt  on  a affaire  à des  fausses  membranes  blanchâtres  irrégulières, 
qui  consistent  dans  du  mucus  coagulé  et  mélangé  à un  certain  nom- 
bre de  cellules  lymphatiques  et  épithéliales. 

Dans  d’autres  cas,  on  trouve  des  lambeaux  irréguliers  qui  con- 
tiennent des  vaisseaux  capillaires  à parois  embryonnaires,  au  milieu 
d’un  tissu  conjonctif  infiltré  de  cellules  lymphatiques.  11  y a souvent 
alors  en  même  temps  des  fragments  de  glandes  utérines  ou  des 
glandes  entières.  On  a bien  en  réalité  affaire  à une  expulsion  de  la 
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muqueuse  exfoliée  en  partie.  Celle  élimination  })eut  être  totale,  ce 
qui,  du  reste,  est  très  rare;  M.  Cuyon  en  a rapporté  des  exem])les. 


Fig.  2^8.  — Coupe  d’un  lambeau  de  muqueuse  utérine  expulsé  pondant  les  règles  (dysménorrhée 

membraneuse).  — Grossissement  de  40  diamètres. 

aa,  points  hémorrhagiques  ; bb,  points  infiltrés  d’éléments  embryonnaires  ; cc,  vaisseaux  remplis  de 
globules  sanguins;  ee,  épithélium  de  la  surface  do  la  muqueuse  pénétrant  en  certains  jioints  dans 
ia  profondeur  du  tissu  pour  former  les  glandes;  ff,  glandes  revêtues  de  leur  épitliélium  (coupées 
transversalement),  d’après  de  Sinéty. 

Une  troisième  série  de  faits  plus  nombreux  concerne  les  débris 
plus  ou  moins  complets  de  la  caduque  du  début  d’une  grossesse. 
Ils  sont  faciles  à reconnaître  par  la  présence  des  villosités  choriales, 
qui  sont  très  caractérisées.  La  surface  de  la  membrane  rendue  est  en 
edet  villeuse,  ce  qu’il  est  facile  de  constater  sous  l’eau,  à simple  vue; 
les  villosités  sont  formées  de  cylindres  rameux  contenant  des  vais- 
seaux dans  leur  intérieur  et  couverts  d’épitbélium.  De  plus,  on 
trouve  en  un  point  de  la  membrane,  si  elle  est  rendue  complète,  une 
partie  lisse  ou  une  cavité  contenant  l’embryon.  Nous  avons  la  con- 
viction que  les  faits  de  dysménorrhée  villeuse  sont  toujours  relatifs 
à des  produits  de  conception  et  aux  membranes  d’un  embryon  de 
deux  à trois  semaines. 


Les  modifications  que  subit  l’utérus  pendant  la  grossesse  portent 
surtout  sur  les  fibres  musculaires  lisses,  sur  les  vaisseaux  et  sur  la 
muqueuse.  L’hypertrophie  considérable  de  la  couche  musculeuse 
est  causée  par  faccroissenient  du  volume  des  fibres  musculaires  pré- 
existantes et  par  la  naissance  de  nouvelles  libres.  Les  premières 
deviennent  dix  fois  plus  longues  et  cinq  fois  plus  larges  qu’à  l’étal 
normal.  La  production  nouvelle  de  libres  lisses  s’elTectue  surtout 
pendant  les  premiers  mois  de  la  grossesse,  dans  les  couches  internes 
de  la  tunique  musculeuse. 
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MODIFICATIONS  DE  L’uTÉRUS  PENDANT  LA  GROSSESSE. 

Aussitôt  après  la  conception,  la  muqueuse  s’épaissit,  devient  \)\us 
lâche  et  plus  rouge,  et  des  plis  saillants  s’y  accusent;  elle  estinliltrce 
de  cellules  embryonnaires  en  môme  temps  que  ses  glandes  s’hyper- 
trophient  (caduque  vraie).  Au  niveau  de  l’œuf  elle  se  (ransforme  en 
placenta  iilèrin.  Celte  portion  placentaire  de  la  muqueuse  donne 
naissance  à des  bourgeons  qui  s’étendent  tout  autour  de  l’œuf  en 
constituant  la  caduque  réllèchie.  L’épithélium  cylindrique  de  la  mu- 
queuse du  corps  de  l’iitérus  disparaît  complètement  sur  les  caduques. 
La  muqueuse  du  col  ne  participe  en  rien  à ce  travail;  elle  conserve 
son  épithélium  et  sécrète  le  bouchon  muqueux  qui  remplit  le  canal 
cervical  pendant  la  grossesse.  Les  vaisseaux  sanguins  de  l’iilérus  pré- 
sentent une  hypertrophie  de  leurs  fibres  lisses  analogue  à celle 
des  parois  musculaires. 

Après  l’accouchement,  la  caduque  vraie  est  éliminée;  l’expulsion 
du  placenta  laisse  à vif  une  surface  bourgeonnante  qui  se  détruit  et 
est  également  expulsée.  La  surface  interne  de  l’utérus  ne  présente 
plus  aucun  vestige  de  muqueuse,  mais  un  tissu  mou,  pulpeux,  dans 
lequel,  au  milieu  de  tissu  conjonctif  embryonnaire,  on  trouve  des 
fibres  musculaires  hypertrophiées,  des  vaisseaux  et  des  cellules. 
Celles-ci,  qui  sont  des  cellules  de  tissu  conjonctif,  sont  tuméfiées, 
aplaties  ou  sphériques,  ovoïdes  ou  à prolongements  multiples,  par- 
fois très  volumineuses,  granuleuses,  contenant  un  ou  plusieurs 
noyaux  et  souvent  en  dégénérescence  graisseuse. 

Les  phénomènes  histologiques  qui  constituent  la  régénération  de 
la  muqueuse  n’ont  pas  été  suffisamment  étudiés  jusqu’ici;  il  est 
probable  qu’ils  s’effectuent  lentement,  car  la  plaie  qui  correspond  à 
l’insertion  placentaire  est  encore  reconnaissable  plusieurs  mois 
après  l’accouchement,  à son  aspect  fongueux  ou  à l’infiltration  gri- 
sâtre de  son  tissu.  Slavjanski  a décrit,  dans  la  partie  saillante  qui 
représente  l’insertion  du  placenta,  trois  mois  après  l’accouche- 
ment, des  végétations  papillaires  analogues  par  leur  structure  aux 
bourgeons  charnus  et  une  infiltration  de  la  couche  superficielle 
de  la  muqueuse  par  des  cellules  lymphatiques.  La  surface  de  la  mu- 
queuse et  celle  des  végétations  étaient  dépourvues  de  cellules  épi- 
théliales. Les  glandes  utriculaires  bien  formées  et  présentant  leur 
disposition  normale  étaient  remplies  de  cellules  rondes  dans  la 
partie  la  plus  interne  de  leur  trajet. 


Les  fibres  musculaires  reviennent  rapidement  à leur  volume  ordi- 
naire après  s’être  infiltrées  de  granulations  graisseuses.  Il  est  pro- 
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hal)le  qu’une  partie  crenlrc  elles  est  détruite  par  dégénérescence 


graisseuse. 


K 
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Histologie  et  anatomie  pathologique  des  trompes 
et  de  rutcriis. 


Congestion,  hémorrhagie  he  la  trompe. — L’hyperhémie  des 
trompes,  portant  à la  fois  sur  les  divers  tissus  qui  les  composent, 
s’observe  dans  la  menstruation,  après  les  excès  de  coït  et  dans  les 
alTeclions  aiguës  de  l’utérus. 

Les  hémorrhagies  de  la  muqueuse  des  trompes  et  les  épanche- 
ments sanguins  dans  leur  cavité  surviennent  quelquefois  dans  les 
mêmes  conditions  et  dans  une  série  d’autres  maladies.  Ainsi  Roki- 
tansky  cite  deux  cas  d’hémorrhagie  de  la  trompe  dans  le  typhus 
abdominal,  un  autre  chez  une  nouvelle  accouchée  morte  de  pleu- 
résie et  d’hépatite,  un  quatrième  dans  une  rétroversion  utérine. 
Barlow  l’a  observée  dans  un  purpura  hémorrhagique;  Scanzoni, 
dans  la  congestion  menstruelle;  Puech,  chez  une  jeune  fille  atteinte 
de  rougeole,  qui  mourut  d’une  hémorrhagie  de  la  trompe  s’étant 
frayé  une  ouverture  dans  le  péritoine  et  ayant  occasionné  une  pé- 
ritonite généralisée.  A ces  observations  citées  par  Fœrster,  nous 
pouvons  joindre  celles  de  Royer  et  de  Godelle  analysées  par  M.  Ber- 
nutz,  et  qui  lui  paraissent  être  des  exemples  de  rupture  de  la  trompe 
dans  des  grossesses  extra- utérines  tubaires.  (Voyez  plus  bas  VHéma- 
locèle  péri-utérine.) 


Inflammation  de  la  trompe.  Salpingite  catarrhale.  — L’inflam- 
mation catarrhale  de  la  trompe  est  très  commune  à la  suite  des  affec- 
tions inflammatoires  et  catarrhales  des  voies  génitales,  pendant  l’état 
de  vacuité  ou  après  l’accouchement.  Les  trompes  sont  distendues, 
volumineuses,  sinueuses,  avec  des  dilatations  irrégulières;  cette 
lésion  est  souvent  accompagnée  d’une  congestion  de  l’ovaire  et 
presque  constamment  d’une  irritation  du  péritoine  voisin,  d’une 
véritable  pelvi-péritonice  subaiguë  ou  chronique  avec  formation 
d’adbéi'ences,  quelquefois  d’une  péritonite  aiguë  et  suppurée.  Aussi 
la  trompe  est-elle  alors  fixée  en  général  à l’un  des  organes  voisins  : 
elle  adhère  presque  toujours  à l’utérus,  à la  partie  inférieure  du 
corps  ou  au  col  plutôt  qu’au  bord  supérieur.  Les  tumeurs  formées 
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par  rhyporlropliie  et  l’adhérence  de  la  trompe  sont  ha])itnellement 
accessibles  au  toucher  vaginal. 

Dans  rinllaiiiination  aiguë  de  la  trompe,  ce  conduit  atteint  la  gros- 
seur du  petit  doigt  ou  davantage;  sa  muqueuse  est  très  rouge,  très 
congestionnée  et  épaissie;  ses  plis  longitudinaux  sont  clTacés;  le 
pavillon  étant  oblitéré,  elle  est  remplie  d’un  liquide  muco-purulent 
ou  tout  à fait  opaque;  à l’examen  microscopique  de  ce  liquide,  on 
trouve  une  grande  quantité  de  cellules  épithéliales  cylindriques  gra- 
nuleuses plus  ou  moins  déformées,  mélangées  à des  cellules  lympha- 
tiques. Sur  les  coupes  de  la  paroi,  on  constate  que  les  cellules  cylin- 
driques sont  desquamées  presque  partout;  le  tissu  conjonctif  de  la 
muqueuse  est  infiltré  de  cellules  lymphatiques,  qui  sont  particulière- 
ment nombreuses  autour  des  vaisseaux.  Elles  forment  des  traînées 
autour  des  faisceaux  musculaires,  qui  du  reste  ne  présentent  pas  de 
modifications  appréciables. 

L’inflammation  de  la  trompe  offre  son  maximum  d’intensité  dans 
la  métrite  puerpérale;  elle  se  complique  toujours  alors  de  phlébite, 
de  lymphangite  et  de  péritonite  généralisée  ou  partielle,  avec  fausses 
membranes  infiltrées  de  pus  et  épanchement  purulent. 

Dans  l’inflammation  chronique,  les  adhérences  de  la  trompe  aux 
organes  voisins  sont  constantes,  le  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse 
est  épaissi  et  induré,  le  liquide  contenu  est  tantôt  plus  clair,  plus 
séreux,  tantôt  plus  opaque  et  plus  caséeux  que  dans  le'cas  précédent. 

On  doit  considérer  comme  une  forme  d’inflammation  chronique 
i’hydropisie  de  la  trompe,  qui  peut  égaler  la  grosseur  d’une  tête  d’en- 
fant, et  les  poches  plus  ou  moins  nombreuses  situées  les  unes  au 
bout  des  autres,  qui  convertissent  le  canal  de  la  trompe  en  une  série 
de  kystes  distincts,  la  partie  du  conduit  intermédiaire  à ces  kystes 
étant  oblitérée. 

Il  peut  arriver,  mais  cela  est  très  rare,  que  le  liquide  d’une  hydro- 
pisie  de  la  trompe  soit  évacué  par  l’ouverture  élargie  de  ce  conduit 
dans  l’utérus  et  se  vide  par  cet  organe  et  par  le  vagin  (voy.  p.  691). 

Tumeurs  des  trompes.  Tubercules.  — La  tuberculisation  des 
trompes  se  montre  en  même  temps  que  celle  des  autres  organes  gé- 
nitaux de  la  femme  ; il  se  produit  des  granulations  tuberculeuses 
dans  le  péritoine  qui  revêt  la  trompe  et  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-muqueux.  Il  survient  en  même  temps  une  inflammation  ca- 
tarrhale intense  de  la  muqueuse.  Le  conduit  se  dilate  et  se  remplit 
d’un  pus  qui  est  d’abord  muqueux  ou  muco-purulent,  mais  qui 
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passe  bientôt  à l’état  caséeux.  Dans  la  muqueuse  et  dans  le  tissu 
eonjonclif  soiis-muqueux,  les  granulations  et  le  tissu  embryonnaire 
qui  les  unit  subissent  aussi  la  dégénérescence  caséeuse.  Le  tissu 
de  la  trompe  situé  entre  le  péritoine  tuberculeux  et  le  tissu  con- 
jonctif sous-muqueux  épaissi  est  lui-même  infiltré  de  cellules  lym- 
phatiques. Ces  lésions  déterminent,  dans  les  parois  de  la  trompe, 
un  épaississement  assez  considérable  et  une  rigidité  telle  que  son 
calibre  paraît  béant  sur  une  surface  de  section.  La  trompe  ainsi 
altérée  est  volumineuse,  bosselée  ; elle  est  le  plus  souvent  repliée 
sur  elle-même,  adhérente  à rutérus  et  aux  organes  voisins.  Les  faits 
recueillis  par  MM.  Bernutz,  Siredey,  Brouardel,  ceux  en  assez  grand 
nombre  insérés  dans  les  Recueils  de  la  Société  anatomique ^ établis- 
sent que  la  tuberculose  peut  débuter  par  la  trompe. 

Carcinome.  — Le  carcinome  de  la  trompe,  qui  n’est  jamais  pri- 
mitif, succède  habituellement  à celui  de  l’utérus  ; lorsque  le  car- 
cinome est  limité  au  col  utérin,  la  trompe  est  presque  toujours 
intacte.  Dans  un  fait  de  carcinome  secondaire  de  la  trompe,  nous 
avons  vu  cet  organe  très  hypertrophié  présenter,  du  côté  du  péri- 
toine, son  pavillon  également  infiltré  par  le  cancer,  ouvert  et  rem- 
pli d’un  liquide  laiteux.  B y avait  en  même  temps  une  péritonite  à 
laquelle  la  malade  avait  succombé.  11  était  évident  que  le  carci- 
nome de  la  trompe  avait  été  la  cause  de  la  péritonite,  et  il  existe 
quelques  exemples  de  ce  genre  cités  par  les  auteurs.  Généralement 
le  carcinome  de  la  trompe  développé  ainsi  par  la  propagation  du 
carcinome  utérin  se  complique  de  celui  de  l’ovaire.  Rokitansky  a 
observé  des  végétations  cancéreuses  dans  la  cavité  d’une  trompe 
remplie  de  liquide. 


Kystes  de  la  trompe.  — Les  kystes  développés  au  pourtour  de 
la  trompe  sont  très  communs,  mais  en  général  petits  ; on  ne  connaît 
pas  encore  complètement  leur  mode  de  développement.  Cependant 
il  en  est  un,  celui  qui  se  trouve  si  souvent  à l’extrémité  des  franges 
du  pavillon,  qu’on  regarde  comme  développé  dans  l’extrémité  en 
cæcum  du  conduit  dit  de  Müller,  organe  fœtal  d’où  provient  le  con- 
duit de  la  trompe.  Un  autre  kyste  qui  se  trouve  souvent  à côté  du 
précédent  et  qui  s’insère  au  ligament  large,  représenterait,  d’après 
Virchow,  un  vestige  du  conduit  excréteur  primitif  du  corps  de  Wolfl. 
Ces  deux  kystes  atteignent  au  plus  le  volume  d’une  cerise.  Outre 
ces  kystes,  on  en  trouve  qui  sont  développés  dans  les  tubes  du  corps 
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de  Roscnmüller,  et  cnlin  il  en  est  qui  semblent  naître  simplement 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-pcrilonéal  de  la  trompe  et  du  ligament 
larue. 


Inflammations  péri-utkrines.  — Nous  n’avons  pas  à revenir  ici 
sur  la  péritonite  localisée  dont  nous  avons  donné  la  description  à 
la  page  478;  mais  les  inflammalions  péri-utérines  jouent,  dans  la 
pathologie  de  rutérus,  un  rôle  tellement  important,  que  nous  de- 
vons en  présenter  tout  au  moins  un  résumé.  Ces  inOammations 
siègent  : 

1°  Dans  le  péritoine  du  petit  bassin  et  tout  particulièrement  dans 
les  enfoncements  du  péritoine  qui  correspondent  aux  culs-de-sac 
vaginaux  postérieur  et  latéraux.  C’est  \a  pêrimètrite  ou  pelvi-pèrito- 
nile.  Le  péritoine  pelvien  entlammé,  tapissé  de  fausses  membranes, 
est  le  siège  d’un  épanchement  séro-puruleni,  divisé  par  des  tractus 
bbrineux.  L’ovaire  et  la  trompe,  également  entourés  de  fausses 
membranes,  adhèrent  entre  eux  et  à rutérus  ; plus  tard,  les  fausses 
membranes  s’organisent,  la  trompe  est  souvent  dilatée  et  son  orifice 
oblitéré;  les  faisceaux  musculaires  des  couches  externes  de  rutérus 
présentent  une  dégénérescence  graisseuse;  la  muqueuse  utérine  est 
atteinte  d’une  inflammation  chronique.  Les  vaisseaux  lymphatiques 
du  corps  de  l’utérus  enflammé  paraissent  être  souvent  le  point  de 
départ  de  la  pelvi-péritonite. 

2°  Dans  le  tissu  conjonctif  limité  en  haut  par  les  enfoncements  du 
péritoine  autour  de  l’utérus,  en  bas  par  le  muscle  releveur  de  l’anus. 
Ce  tissu  conjonctif  entoure  la  partie  supérieure  du  vagin  et  le  col 
utérin.  Les  occasions  dans  lesquelles  on  peut  observer  à l’autopsie 
cette  inflammation  circumutérine  sont  extrêmement  rares,  car  la 
lésion  n’est  pas  grave  par  elle-même.  La  tuméfaction  du  tissu,  per- 
ceptible au  toucher  vaginal,  donne  souvent  la  sensation  d’une  nodo- 
sité isolée  qui  a été  regardée  par  A.  Guérin,  Martineau,  etc.,  comme 
un  ganglion  enflammé.  Il  s’agit  plutôt  ici  d’inflammaiion  limitée  d’un 
plexus  de  vaisseaux  lymphatiques,  car  l’existence  d’un  ganglion  dans 
cette  région  est  contestable  ou  tout  au  moins  inconstante.  La  tumé- 
faction du  tissu  conjonctif  est  due  à un  œdème  inflammatoire. 

8°  Lorsque  l’inllammation  est  plus  intense,  elle  ne  se  limite  pas 
seulement  au  tissu  ci rcum utérin  comme  dans  le  cas  précédent,  mais 
elle  envahit  aussi  le  ligament  large.  On  a alors  affaire  à un  phlegmon 
du  ligament  large  ou  paramélrite.  L’imporlance  des  lésions  des 
vaisseaux  et  des  ganglions  lymphatiques  dans  celte  maladie  a été 


701 


OVrDUCTE  ET  UTÉRUS. 


mise  en  relief  par  Grnveilliier,Sire(ley,  Queneau  de  Miissy,  A.  Guérin, 
Lucas-Ghainpionnicre,  etc.  Il  est  vrai  de  dire  que  la  démonstration 
de  ces  lymphangites  est  donnée  surtout  et  presque  uniquement  pour 
certaines  pclvi-péritonites  d’origine  puerpérale.  L’infiltration  séreuse 
ou  séro-purulente  du  tissu  conjonctif  et  les  collections  purulentes 
plus  ou  moins  nombreuses,  disséminées  ou  réunies  en  grands  foyers, 
siègent  dans  le  tissu  circumutérin,  dans  les  ligaments  larges,  dans  la 
fosse  iliaque  et  peuvent  meme  remonter  jusque  dans  la  région 
rénale.  Dans  la  majorité  des  cas  suivis  de  nécropsie,  on  trouve,  en 
même  temps,  une  intlammation  du  péritoine  pelvien. 


Hématocèle  péri-utérlne.  — Nous  avons  vu  déjà  que  des  épan- 
chements sanguins  pouvaient  avoir  lieu  dans  le  péritoine  après  la 
rupture  d’un  follicule  de  Graaf  (Laugier);  mais  la  quantité  du  sang- 
est  alors  très  minime  ; d’autres  hémorrhagies  très  abondantes  arri- 
vent par  suite  de  la  rupture  de  gros  vaisseaux  veineux  variqueux 
des  ligaments  larges  (Ghaussier,  Olivier  d’Angers,  Richet),  ou  par 
une  hémorrhagie  de  la  trompe,  qu’il  s’agisse  de  fluxion  menstruelle, 
d’hémorrhagie  à la  suite  de  l’accouchement,  ou  de  rupture  de  la 
trompe  dans  la  grossesse  tubaire  extra-utérine.  Dans  la  grossesse 
tuho-ovarienne,  l’hémorrhagie  est  causée  soit  par  une  rupture  des 
veines  tiibo-ovariennes  variqueuses,  soit  par  une  rupture  de  l’ovaire, 
soit  par  une  solution  de  continuité  de  la  trompe,  soit  par  la  rupture 
du  kyste  fœtal.  Lorsque  l’hémorrhagie  est  très  abondante,  elle 
entraîne  rapidement  la  mort,  soit  par  la  quantité  du  sang  épanché 
dans  le  péritoine,  soit  par  la  péritonite  suraiguë  qui  en  résulte.  Mais 
lorsque  l’épanchement  sanguin  intrapéritonéal  s’eflectue  dans  des 
conditions  d’inlensité  moindre,  et  qu’il  se  répète  à plusieurs  reprises 
dans  des  périodes  menstruelles,  le  sang  épanché  en  petite  quan- 
tité fuse  dans  la  partie  déclive  du  péritoine  pelvien,  et  il  se  fait  là 
une  intlammation  péritonéale  qui  entoure  la  tumeur  sanguine  de 
fausses  membranes.  Ge  sont  là  à proprement  parler  les  hématocèles 
péri-utérines,  qui  ont  une  grande  importance  au  point  de  vue  de 
la  clinique.  Bernutz,  qui  a contribué  plus  que  personne,  par  des 
publications  nombreuses  et  importantes  sur  ce  sujet,  à édilier  l’his- 
toire de  cette  maladie,  fait  également  jouer  un  rôle  considérable 
à la  trompe  dans  la  prodution  de  l’hémorrhagie  qui  s’effectue  dans 
le  péritoine.  Le  sang  provenant  de  la  ti’ompc  s’épanche  en  effet  dans 
la  séreuse,  que  l’hémorrhagie  se  soit  faite  primitivement  dans  la 
trompe,  ou  à la  fois  dans  la  trompe  et  rutérus,  ou  qu’il  y ait  eu 
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rétention,  dans  rutériis,  du  sang  cataménial  pondant  plusieurs  mois, 
comme  cela  se  rencontre  dans  l’atrésie  du  col  chez  les  jeunes  filles. 
Il  faut  reconnaître  toutefois  que  Je  canal  de  la  trompe,  surtout 
au  niveau  de  son  passage  dans  la  paroi  musculeuse  de  Tutérus,  ne 
se  prête  que  bien  difficilement  au  reflux  des  liquides  contenus  dans 
rutérus;  cependant  le  lait  a été  mis  hors  de  doute  dans  plusieurs 
observations.  Bernutz  a publié  de  plus  des  faits  qui  établissent  la 
possibilité  d’épanchements  sanguins  dans  le  tissu  cellulaire  des  liga- 
ments larges,  épanchements  c[ui  sont  situés  sous  le  péritoine  et  qui 
décollent  le  tissu  conjonctif  du  vagin,  de  façon  que  la  tumeur  proé- 
mine  du  côté  de  ce  conduit. 

Virchow  a remarqué  de  son  côté  que  des  néomembranes  vascu- 
larisées, dues  à une  inllammation  primitive  ou  consécutive,  peuvent 
se  former  à la  surface  du  péritoine  ; ces  néomembranes  elles- 
mêmes  sont  alors  le  point  de  départ  de  suffusions  sanguines  à leur 
surface  ou  dans  le  tissu  conjonctif  lâche  qui  les  constitue,  ainsi  que 
cela  se  produit  dans  les  néomembi’anes  de  la  pachyméningite,  d’où 
le  nom  de  pachypéritonite  hémorrhagique  qui  a été  proposé  par 
Besnier. 

Quelle  que  soit  l’origine  de  l’hématocèle,  elle  se  caractérise  par 
une  tumeur  siégeant  en  arrière  ou  sur  les  côtés  ou  tout  autour  de 
l’utérus,  tumeur  qu’on  peut  apprécier  par  le  toucher  vaginal.  L’en- 
veloppe de  la  tumeur  consiste  dans  des  fausses  membranes  fibri- 
neuses d’abord,  celluleuses  ensuite,  qui  la  séparent  de  la  cavité  péri- 
tonéale; elle  est  limitée  en  bas  et  sur  les  côtés  par  le  péritoine  et  par 
les  annexes  de  l’utérus.  Elle  contient  du  sang  coagulé  ou  liquide  de 
couleur  variable,  suivant  l’âge  de  l’épanchement  et  suivant  les  modi- 
fications chimiques  qu’il  a subies.  A la  longue,  le  sang  se  résorbe,  et 
la  poche  revient  sur  elle-même  à la  faveur  de  forganisation  du  tissu 
conjonctif  qui  la  circonscrit.  En  même  temps  que  du  sang  épanché, 
on  a observé  quelquefois  des  foyers  inflammatoires  et  même  des 
foyers  purulents,  en  sorte  que  le  phlegmon  péri-utérin  et  l’hémato- 
cèle,  qui  ont  tant  d’analogies  au  point  de  vue  de  leur  siège  et  de 
leurs  symptômes,  peuvent  aussi  se  compliquer  l’un  l’autre. 

A.  Lésions  de  la  muqueuse  utérine. 

Nous  distinguerons  les  lésions  pathologiques  de  futérus  suivant 
qu’elles  sont  localisées  sur  sa  muqueuse,  dans  son  parenchyme  mus- 
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Ciliaire,  ou  à sa  siuiacc,  sous  la  séreuse;  nous  ferons  remarquer 
toutefois  que  telle  lésion  de  la  muqueuse  et  du  tissu  conjonctif  sous- 
muqueux  détermine  une  augmentation  ou  une  diminution  de  vo- 
lume de  la  paroi  fibro-mnsculaire  de  rutérus  et  que  dans  certaines 
inflammations  ou  tumeurs  la  totalité  des  tissus  de  Futérus  est  en- 
vahie. 


Congestion.  ïIémorrtiagte.  La  congestion  de  l’utérus  due  à la 
slase  veineuse  est  très  commune  dans  les  maladies  du  cœur  et  du 
poumon  avec  asphyxie.  La  muqueuse  du  corps  de  Futérus  est  rouge 
violacé  et  contient  une  quantité  variable  de  mucus  sanguinolent. 
Cette  lésion  est  très  commune  chez  les  personnes  âgées.  Elle  se 
produit  dans  la  compression  des  plexus  veineux  utérins  par  des 
tumeurs,  en  particulier  par  des  tumeurs  fibreuses  de  Futérus  et  des 
annexes.  Les  hémorrhagies  physiologiques  de  la  menstruation  ne 
rentrent  pas  dans  notre  sujet;  mais  nous  devons  dire  un  mot  des 
épanchements  sanguins  menstruels  de  Futérus  qui  ne  peuvent  être 
expulsés  assez  vite  ou  qui  sont  retenus  complètement  par  suite  d’un 
rétrécissement  ou  d’une  oblitération  complète  de  l’orifice  du  col,  ou 
même  par  une  imperforation  de  l’hymen.  En  pareil  cas,  la  trompe 
est  aussi  pleine  de  sang,  et  il  y a parfois  issue  du  sang  par  la  trompe 
dans  le  péritoine  (voyez  V Hématocèle  péri-ntérine,  p.  704).  Nous 
ne  ferons  que  rappeler  les  hémorrhagies  utérines  qui  suivent  l’ac- 
couchement et  l’avortement. 


Métrites.  — L’inflammation  de  Futérus  peut  porter  sur  sa  mu- 
queuse ou  sur  son  tissu  fibro-musculaire,  d’où  la  division  des  mé- 
trites en  interne  ou  catarrhale  et  parenchymateuse.  La  métrite  est 
aiguë  ou  chi’onique.  Les  caractères  de  la  métrite  catarrhale  varient 
aussi  suivant  qu’on  l’examine  dans  le  col  ou  dans  le  corps  de 
Futérus  ; la  métrite  puerpérale  présente  des  caractères  tout  à fait 
spéciaux.  On  envisage  souvent  aussi  isolément  les  diverses  altéra- 
tions inflammatoires  et  ulcératives  du  col  utérin,  de  telle  sorte  que 
les  variétés  de  la  métrite  sont  très  nombreuses.  Mais  il  faut  bien 
savoir  que  les  inflammations  de  la  muqueuse  et  du  parenchyme  sont 
rarement  isolées.  Nous  suivrons  la  division  adoptée  par  de  Sinéty 
en  métrite  aiguë  et  chronique. 


Métrite  aigue.  — La  métrite  aiguë  est  rare  en  dehors  de  l’état 
puerpéral.  Les  autopsies  en  sont  peu  communes.  Elle  se  caractérise 
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surtout  par  une  congestion,  une  réiilétion  des  vaisseaux,  une  rou- 
geur de  la  muqueuse  et  une  sécrélion  catarrhale  du  col  et  du  corps 
de  l’utérus.  Elle  survient,  soit  à la  suite  de  la  vaginite  blennorrha- 
gique,  soit  avec  une  éruption  locale  du  col  de  l’iitérus,  ou  dans  cer- 
taines maladies  générales  aiguës  comme  la  lièvre  typhoïde,  ou,  ce  qui 
est  plus  commun,  avec  une  série  d’états  pathologiques,  la  scrofule, 
la  tuberculose,  la  syphilis,  etc.  Dans  bien  des  cas,  il  faut  en  cher- 
cher la  cause  dans  la  chloro-anémie,  dans  les  désordres  de  la  mens- 
truation ou  dans  les  suites  éloignées  de  la  parturition.  Le  catarrhe 
de  la  muqueuse  du  col  donne  lieu  à l’écoulement  d’un  liquide  mu- 
queux comme  celui  du  col,  mais  qui,  au  lieu  d’être  transparent, 
est  plus  ou  moins  puriforme  Le  catarrhe  plus  fréquent  de  la  mu- 
queuse du  corps  de  l’utérus,  est  caractérisé  par  la  sécrétion  abon- 
dante d’un  liquide  plus  séreux  que  le  précédent,  de  couleur  éga- 
lement opaque  et  puriforme.  Dans  ce  cas,  la  formation  et  la  desqua- 
mation abondante  des  cellules  d’épithélium,  les  cellules  lympha- 
tiques épanchées  en  dehors  des  vaisseaux,  constituent  l’écoulement, 
qui  est  parfois  teinté  de  rouge  par  du  sang.  La  turgescence  des  vais- 
seaux de  la  muqueuse  et  l’infiltration  de  son  tissu  par  de  la  sérosité 
accompagnent  la  sécrétion. 

Sur  les  coupes  de  la  muqueuse,  on  constate  que  les  cellules  de 
l’épithélium  superficiel  ont  disparu  presque  partout  et  que  les  glan- 
des sont  situées  au  milieu  d’un  tissu  embryonnaire. 

Souvent  la  surface  vaginale  du  museau  de  tanche  est  rouge,  érodée 
et  papillaire. 

L’utérus  est  augmenté  de  volume,  sa  paroi  est  ramollie,  infiltrée 
de  cellules  embryonnaires  et  ses  vaisseaux  sont  dilatés.  Les  abcès  y 
sont  tout  à fait  exceptionnels. 

Métrite  chronique.  — Les  lésions  de  la  métrite  chronique  étant 
plus  connues  et  plus  nombreuses  que  celles  de  la  métrite  aiguë,  il 
est  utile  d’envisager  successivement  la  métrite  interne  et  la  mé- 
trite parenchymateuse,  bien  qu’elles  soient  souvent  unies. 

a,  Métrite  interne  chronique.  — L’utérus  est  augmenté  de  vo- 
lume, ce  qui  est  dû,  non  à fépaississement  de  ses  parois,  mais  à 
une  dilatation  de  sa  cavité.  Il  est  ramolli;  lorsqu’on  l’incise,  on 
reconnaît  que  la  dilatation  porte  souvent  sur  la  cavité  du  corps.  Celle- 
ci  contient  un  liquide  puriforme  ou  sanguinolent.  La  muqueuse, 
considérablement  épaissie,  de  coloration  rouge  ou  ardoisée,  est  ra- 
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de  granulations,  de  fongosités  variant  de  la  grosseur  d’un  pois  à une 
framboise.  Ces  végétations,  qui  siègent  surtout  à la  paroi  postérieure, 
arrivent,  en  se  pédiculisant,  à former  de  véritables  polypes.  Dans  le 
col,  les  plis  de  l’arbre  de  vie  sont  exagérés;  on  y voit  une  bypertro- 
pbie  des  papilles,  de  nombreux  œufs  de  Nabotb,  des  excroissances 
polypeuses  formées  par  un  tissu  conjonctif  vascularisé,  quelquefois 
muqueux,  prenant  la  forme  allongée  de  la  cavité  du  col  où  elles  se 
développent,  ou  bien  restant  sessiles  et  petites.  Les  premières  font 
assez  souvent  saillie  dans  l’orifice  du  museau  de  tanche  et  peuvent 
acquérir  plusieurs  centimètres  de  longueur.  Parmi  ces  petits  po- 
lypes, il  en  est  qui  contiennent,  parsemés  dans  leur  tissu  ou  seule- 
ment à leur  extrémité,  des  œufs  de  Nabotb  produits  par  l’accumu- 
lation et  la  rétention  du  liquide  muqueux  dans  les  glandes  des  plis 
de  l’arbre  de  vie. 

Les  polypes  fibro-muqueux  sont  beaucoup  plus  rares  dans  la  ca- 
vité du  col;  cependant  ils  peuvent  s’y  développer;  ils  sont  générale- 
ment petits  et  sessiles.  Quelquefois  nous  avons  vu,  dans  la  muqueuse 
du  corps,  des  œufs  de  Nabotb  de  faible  dimension  répandus  sur 
toute  sa  surface. 

Dans  le  catarrhe  chronique  intense  de  la  muqueuse  du  corps,  on 
constate  une  couleur  rouge  brun  très  accentuée  de  la  muqueuse  et, 
en  la  comprimant  en  redressant  la  courbure  du  canal  musculaire 
qui  la  double,  on  voit  .sortir  un  liquide  piiriforme  par  les  orifices 
glandulaires. 

On  rencontre  quelquefois,  accidentellement,  chez  les  vieilles  fem- 
mes, une  métrite  chronique  avec  oblitération  d’un  des  orifices  du 
col,  plus  souvent  de  l’orifice  interne.  11  en  résulte  que  la  cavité  du 
corps  est  séparée  de  celle  du  col.  La  première  renferme  une  quan- 
tité plus  ou  moins  considérable  de  liquide  séro-purulent  ou  puru- 
lent et  le  corps  utérin  est  dilaté,  piriforme  ou  sphérique.  Dans  la 
cavité  du  col,  il  existe  un  liquide  muqueux,  épais,  transparent, 
et  la  muqueuse  offre  à considérer  une  grande  quantité  d’œufs  de 
Nabotb. 

Les  granulations  et  fongosités  de  la  muqueuse  du  corps  utérin, 
dans  la  métrite  chronique,  ont  depuis  longtemps  été  signalées  par 
Récamier  et  Aran.  L’histologie  de  ces  productions  et  des  modifica- 
tions de  la  muqueuse  a été  très  soigneusement  étudiée  par  de 
Sinéty.  La  surface  de  la  muqueuse,  dépouillée  de  scs  cellules  cylin- 
driques, ne  présente  plus  qu’une  couche  de  cellules  lymphatiques 
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infilluoes  dans  le  tissu  conjoiictd‘. 
menteuses,  contrairement  à ce 


Il  n’y  existe  pas  de  cellules  pavi- 
que  certains  auteurs  ont  avancé. 


Fig.  2:29.  — Coupc  transversale  d’une  granulation  dans  un  cas  de  luétrite  interne  clironique. 

Grossissement  de  40  diamètres. 

a,  stroma;  b,  coupe  des  glandes  dilalces  et  revêtues  de  leur  épithélium;  c,  coupe  de  vaisseaux 

(d’après  de  Sinety). 


Les  végétations  fongueuses  de  la  surface  revêtent  trois  formes  prin- 
cipales : 

1"  Dans  certaines  d’entre  elles,  on  observe  une  hypertrophie  des 


Fig.  230.  — Coupe  longitudinale  d'une  granulation  formée  d’élcmcnls  cmhryonnaires  dégénérés  eu 
certains  points,  dans  un  cas  de  métrite  interne  chronique.  — Grossissement  de  40  diamètres. 
a,  tissu  embryonnaire  ; b,  points  ayant  subi  la  dégénérescence  graissonse  (d’après  de  Sinély). 

glandes  dilatées  et  devenues  flexueuses;  leur  épithélium  est  con- 
servé (lig.  229). 
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2°  D’autres  végétations,  peu  vascularisées,  sont  formées  de  cel- 
lules embryonnaires;  il  ne  subsiste  que  des  traces  des  glandes  ou 
quelques  cellules  d’épitbélium  dégénéré  (fig.  23U). 

S°  Certaines  fongosités  sont  presque  uniquement  formées  de 
vaisseaux,  dont  quelques-uns  atteignent  un  volume  considérable 
(voy.  lig.  231). 


i 


j 

! 


Fig.  231.  — Coupe  transversale  d’iiiie  granulation  constituée  par  des  vaisseaux  dilates  et  remplis  de 
globules  sanguins  dans  un  cas  de  mélritc  interne  chronique.  — Grossissement  de  40  diamètres. 
a,  stroma  embryonnaire;  b,  vaisseaux  coupés  eu  travers;  c,  vaisseaux  coupés  longitudinalement; 

d,  vaisseaux  ddalés,  remplis  de  globules  sanguins 
(d’après  de  Sinéty). 

I 


On  peut,  sur  un  même  utérus,  rencontrer  ces  trois  variétés  de  | 
végétations  qui  sont  en  rapport  : la  première  avec  un  écoulement  j 
muqueux,  la  seconde  avec  une  sécrétion  purulente,  la  troisième  avec  j 
des  hémorrhagies.  I 


Consécutivement  à ces  divers  états  pathologiques,  la  muqueuse  de 
la  portion  vaginale  du  col  accessible  à la  vue  est  toujours  plus  ou 
moins  altérée.  Ainsi,  dans  le  catarrhe  du  col  ou  du  corps,  lorsque  le 
liquide  sécrété  passe  en  abondance  par  l’orifice  utérin,  il  stagne  et 
reste  en  contact  avec  les  lèvres  du  museau  de  tanche,  surtout  au 
milieu  de  la  lèvre  inférieure,  et  il  en  résulte  une  érosion  superficielle 
d’abord,  puis  une  véritable  ulcération  qui  détruit  tout  le  revêtement 
épithélial.  Dans  les  états  chroniques,  on  observe,  à la  lèvre  posté- 
rieure, un  bourgeonnement  des  papilles  du  eborion  muqueux  sous 
forme  de  petites  granulations  composées  de  tissu  con  jonctif  embryon- 
naire parcouru  par  des  vaisseaux.  Ces  granulations  sont  rosées  ou 
rouges.  Lorsqu’elles  guérissent,  elles  se  recouvrent  d’épithélium  et 
s’affaissent,  leur  tissu  embryonnaire  revient  à l’état  fibreux.  Il  est 

' O 

facile  de  s’assurer,  dans  les  cas  favorables  à l’étude  de  leur  dévelop- 
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peinent,  qu’elles  proviennent  simplement  d’une  inllammation  pro- 
ductive des  papilles  qui  existent  normalement  sous  réfiitliélium  stra- 
tifié de  cette  partie  de  la  muqueuse  du  col. 

Lésions  du  museau  de  tanche.  — La  muqueuse  du  museau  de 
tanche  est  le  siège  d’une  série  d’éruptions  : on  y a décrit  des  vési- 
cules d’herpès  analogue  à celui  de  la  vulve  et  du  prépuce,  des  bulles 
de  pemphigus,  des  éruptions  en  rapport  avec  les  fièvres  éruptives, 
des  chancres  simples  ou  indurés,  des  plaques  muqueuses,  des  végé- 
tations qui  naissent  sur  la  surface  des  plaques  muqueuses,  des  éro- 
sions qui  succèdent  à ces  diverses  éruptions,  etc.  Dans  la  syphilis 
secondaire,  on  trouve  à peu  près  constamment  une  rougeur  du  col  et 
un  catarrhe  utérin;  celui-ci  est  surtout  développé  lorsque  la  sui’facc 
du  col  a été  le  siège  de  plaques  muqueuses  suivies  d’érosions. 

Indépendamment  de  ces  ulcérations  du  col,  il  existe  des  altérations 
assez  profondes  de  la  muqueuse  qui  simulent  une  ulcération,  bien 
que  l’on  constate  une  couche  d’épithélium  à leur  surface.  A la  sur- 
face de  ces  pseudo-ulcérations,  on  trouve,  d’après  de  Sinéty,  à la 
place  de  l’épithélium  stratifié  presque  complètement  détruit,  une 
simple  couche  d’épithélium  cylindrique  ou  cubique;  on  constate 
en  outre,  sur  les  coupes,  des  enfoncements  épithéliaux  ressemblant 
à des  diverticules  glandulaires  revêtus  d’épithélium  cylindri(|ue  ou 
caliciforme. 

La  présence  de  ces  glandes  observées  dans  la  portion  vaginale  du 
col  où  elles  n’existent  pas  à l’état  normal  est  due  à ce  que  la  mu- 
queuse s’est  renversée  en  dehors  comme  le  fait  la  conjonctive  palpé- 
brale dans  l’ectropion.  Au-dessous  de  fépithélium,  on  observe,  dans 
les  points  malades,  une  épaisse  couebe  d’éléments  embryonnaires  et 
des  hémorrhagies  interstitielles.  Cette  lésion,  qui  débute  au-dessous 
des  cellules  épithéliales  conservées,  s’intiltre  profondément  par 
places,  sous  forme  d’îlots  de  petites  cellules,  dans  le  tissu  fibro- 
musculaire  de  futérus.  Il  en  résulte  un  épaississement  hypertro- 
phique du  col. 

Lorsque  la  muqueuse  du  col  est  renversée  en  dehors,  la  portion 
visible  au  spéculum  présente  souvent  des  œufs  de  Nabotli. 

b.  Mêtriie  parenchymaleuse  chronique.  — Dans  la  métrite  chro- 
nique parenchymateuse  ou  interstitielle,  l’utérus  est  en  général  aug- 
menté de  volume.  Il  peut  atteindre  la  gi’osseur  du  poing.  Cette  aug- 
mentation de  volume  est  habituellement  régulière.  Lorsqu’elle  est 
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partielle,  il  en  résulte  une  déformation,  une  hypertrophie  du  col 
ou  d’une  de  scs  lèvres,  et  alors  le  col  a la  forme  d’une  trompe, 
d’où  le  nom  de  tapiroïde  qui  lui  a été  donné.  La  paroi  utérine,  au 
fond  de  l’organe  en  particulier,  atteint  une  épaisseur  de  2 à 3 centi- 
mètres ; la  cavité  utérine  est  en  général  accrue.  Comme  cette  affec- 
tion n’entraîne  pas  la  mort  par  elle-même,  on  ne  la  rencontre 
qu’accidentellement  à l’autopsie.  Lorsqu’on  a alfaire  à une  mé  tri  te 
parenchymateuse  rapprochée  de  son  début,  le  tissu  utérin  est  mou, 
gorgé  de  sucs,  rougeâtre,  et  il  laisse  écouler  une  grande  quantité  de 
sang.  Il  existe  en  même  temps  d’iiabitude  une  métrite  interne  et  des 
ulcérations  du  col.  A une  période  plus  avancée,  le  parenchyme  est 
induré,  résistant,  blanchâtre,  d’une  dureté  presque  cartilagineuse. 

A l’examen  histologique  de  la  métrite  parenchymateuse  au  début, 
on  trouve  une  grande  quantité  d’éléments  embryonnaires  dans  toute 


Fig,  232.  - Cou|ie  tlii  lissa  ulériii  dans  an  cas  de  luétrilc  chronique.  — Grossiss.  de  iO  diamèlres. 

a,  espaces  lyinplialiiiucs  dilatés;  b,  vaisseaux;  c,  lissa  conjonctif  circamvasculaire ; d,  coape  de 
faisccaax  inascalaircs  ; r,  coapc  longitudinale  de  faisceaux  imisculaircs. 


l’épaisseur  de  la  paroi  de  l’utérus.  Ces  cellules  se  rencontrent  sur- 
tout autour  des  vaisseaux  qui  sont  très  dilatés.  Plusieurs  auteiu’s, 
Virchow  entre  autres,  considèrent  l’hypertrophie  de  la  paroi  uté- 
rine,  dans  les  stades  plus  avancés,  comme  due  à une  formation  nou- 
velle de  faisceaux  musculaires;  ils  assimilent,  en  raison  de  celte 
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conception,  les  hypertrophies  partielles  du  col,  allongements,  chute 
de  la  matrice,  etc.,  cà  la  métrite  parenchymateuse.  Pour  d’autres  ana- 
tomistes, Rokitanski,  Kiwisch,  etc.,  l’épaississement  des  parois  est 
causée  par  une  néoformation  de  tissu  fibreux.  D’après  de  Sinéty, 
on  observe,  sur  les  coupes,  une  dilatation  considérable  des  espaces 
lymphatiques,  et  une  hyperplasie  très  accusée  du  tissu  conjonctif 
circumvasculaire.  Ce  tissu  nouveau  est  formé  de  faisceaux  fibreux 
et  il  est  pauvre  en  éléments  cellulaires.  C’est  une  sclérose  péri- 
vasculaire distincte  de  l’épaississement  athéromateux  de  la  tunique 
externe  des  vaisseaux.  Elle  a pour  effet  de  rétrécir  leur  calibre  et 
même  de  les  oblitérer  partiellement. 

Lorsque  l’inflammation  de  la  muqueuse  est  très  intense,  on  y 
trouve  une  infiltration  de  son  chorion  par  des  cellules  lymphati- 
ques et  de  la  fibrine  en  assez  grande  quantité  pour  qu’une  mortifi- 
cation superficielle,  une  ulcération  en  soit  la  conséquence  ; c’est  ce 
qu’on  observe,  très  rarement,  il  est  vrai,  dans  la  fièvre  typhoïde  et 
dans  les  fièvres  éruptives  graves. 

Inflammation  puerpérale.  — La  métrite  puerpérale,  qu’elle  dé- 
bute aussitôt  après  l’accoucbement,  dans  les  jours  qui  le  suivent  ou 
plusieurs.,  semaines  après  (métrite  post-puerpérale),  n’est  jamais 
une  simple  métrite  interne,  et  elle  s’étend  au  parenchyme,  aux 
sinus  veineux,  aux  vaisseaux  lymphatiques,  au  revêtement  périto- 
néal, aux  trompes,  etc. 

L’utérus  est,  en  effet,  ainsi  que  nous  l’avons  vu  (p.  698),  pro- 
fondément modifié  par  la  parturition  dans  toutes  ses  parties,  dans  sa 
muqueuse,  dans  sa  paroi  musculaire,  dans  ses  vaisseaux,  et  il  est 
prédisposé,  par  ce  surcroît  d’activité  physiologique  de  tous  ses  élé- 
ments, à l’inflammation  aiguë  qui  n’en  est  qu’une  exagération;  aussi 
toutes  les  parties  qui  le  composent  participent-elles  à l’inllammation 
puerpérale.  L’économie  tout  entière  est  profondément  troublée  et 
elle  est  apte,  plus  que  dans  tout  autre  état  physiologique,  à se  laisser 
envahir  par  les  bactéries  qui  accompagnent  les  inlïammations  puru- 
lentes (1) . Les  efforts,  le  traumatisme,  les  manipulations  et  opé- 
rations subis  pendant  l’accouchement,  la  plaie  qui  résulte  du  dé- 
collement du  placenta,  les  fissures  ou  déchirures  de  la  vulve  et  du 
vagin,  qui  constituent  les  portes  d’entrée  des  bactéries,  sont  les 

(t)  üolcris,  La  fièvre  puerpérale  el  les  organismes  inférieurs,  1880,  iii-8,  llièsc  de 
Paris. 

— ifi 
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causes  occasiüimelles  cl  adjiivaiilcs  de  rinihurjniaüori.  La  [)uU‘idilc 
du  conlcnu  de  l’iilêrus,  les  plilébiles,  lymphangiles,  l’élal  du  sang 
qui  transporte  les  germes  infectieux,  sont  les  causes  des  pliénomcnes 
fébriles  si  rapidement  terminés  par  <les  abcès  métastatiques  mul- 
lipl  es,  par  la  péritonite  généralisée  et  par  la  mort. 

A l’autopsie  des  nouvelles  accouchées  mortes  de  mélro-péi’i- 
tonite,  on  trouve  Tutérus  non  revenu  sur  lui-meme;  ses  parois 
sont  flasques,  imbibées  de  sucs,  ses  sinus  veineux  sont  habituel- 
lement plus  ou  moins  remplis  de  pus  ou  d’un  coagulum  librino- 
p U ri  forme. 

La  muqueuse  de  Tutérus  présente  une  coloration  rouge  lie  de 
vin,  elle  est  imbibée  d’un  liquide  puriforme  sanieux,  et  la  caduque 
utérine  est  pulpeuse,  ramollie.  Au  niveau  de  l’implantation  placen- 
taire, on  voit  une  surface  végétante  formée  par  les  cotylédons  de 
la  muqueuse.  A la  partie  saillante  des  cotylédons  il  existe  souvent 
de  petits  caillots  fdarineux.  Tout  le  disque  placentaire  est  mou,  in- 
filtré de  sang  sanieux  mêlé  à un  liquide  puriforme  et  d’une  odeur 
fétide.  Souvent  toute  cette  partie  de  la  muqueuse  est  gangrenée,  de 
couleur  brun  noirâtre,  et,  lorsqu’on  y laisse  tomber  un  filet  d’eau, 
on  en  détache  des  lambeaux.  D’autres  fois,  il  existe  au  môme  point 
une  pseudo-membrane  grisâtre  qui  se  détache  par  lambeaux  et  sous 
laquelle  le  tissu  de  la  muqueuse  est  rouge  brun.  Cette  pseudo- 
membrane diphthéritique  ou  gangreneuse  est  quelquefois  étendue 
sur  toute  la  muqueuse  utérine.  Lorsqu’on  examine  au  microscope 
le  liquide  obtenu  par  le  raclage  de  la  surface,  on  y trouve  une  grande 
quantité  de  cellules  lymphatiques.  Ces  cellules  présentent  à leur 
surface  et  dans  leur  protoplasma  une  quantité  plus  ou  moins  grande 
de  diplococci  ou  de  chaînettes  de  microbes  ronds.  Dans  les  couches 
profondes  de  la  muqueuse  et  du  chorion  infiltrées  de  sérosité,  on 
obtient  par  le  raclage  un  peu  de  liquide  qui  contient  des  cellules 
lymphatiques  et  de  grandes  cellules  du  tissu  conjonctif  tuméfiées  et 
granulo-graisseuses. 

Le  col  de  futérus  est  ramolli,  rouge  violacé,  pulpeux,  souvent 
couvert  de  pseudo-membranes  grises  sous  lesquelles  le  tissu  est  for- 
tement congestionné.  La  même  lésion  gangreneuse  existe  par  places 
sur  la  muqueuse  vaginale  et  sur  la  vulve. 

La  cavité  des  sinus  veineux  est  libre  ou  bien  elle  contient,  comme 
nous  l’avons  déjà  dit,  un  liquide  puriforme  ou  de  la  fibrine  coa- 
gulée ou  ramollie,  semi-liquide,  mêlée  à des  cellules  lympliatiques 
et  à des  cellules  endothéliales  tuméfiées  et  granuleuses.  La  paroi 
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CCS  sinus  pi'cscnle  les  caractères  très  manifestes  d’une  endo-  et 
d’nne  pèri[)hlcbile. 

Les  grosses  veines  sont  souvent  remplies  de  pus  ou  de  übrine,  et 
le  tissu  conjonctif  des  ligaments  larges  contient  toujours  une  quan- 
tité plus  ou  moins  grande  de  pus,  si  bien  que,  lorsqu’on  coupe  par 
Irancbes  le  tissu  des  ligaments  larges  le  long  de  l’utérus,  on  tombe 
toujours  sur  un  ou  plusieurs  petits  foyers  purulents  situés  dans  le 
tissu  conjonctif  ou  dans  les  veines. 

Les  vaisseaux  lymphatiques  superficiels  de  Tutérus  sont  quelque- 
fois remplis  de  pus  et,  dans  tous  les  cas,  le  péritoine  qui  entoure 
rutérus  est  le  siège  d’une  inflammation  intense  avec  rougeur,  vas- 
cularisation, formation  de  fausses  membranes  fibrino-puriformes  à 
sa  surface,  avec  infiltration  purulente  de  son  tissu  conjonctif. 

Les  coupes  du  ligament  large,  dans  les  points  où  il  est  infiltré  de 
sérosité  ou  de  pus,  colorées  au  violet  de  métbyl  B,  placées  ensuite 
dans  la  solution  d’iodure  de  potassium  iodé,  puis  décolorées  par 
l’alcool  et  l’essence  de  girofle,  montrent  une  grande  quantité  de 
cellules  migratrices  et  des  cellules  fixes  tuméfiées  interposées  aux 
faisceaux  fibreux.  Le  liquide  et  les  cellules  présentent  une  grande 
quantité  de  microbes  en  chaînettes  ou  associés  deux  par  deux. 


Fig.  233.  — GIu1jm1c.s  do  pus  provcnanl  de  fausses  mcmljrancs' fibrineuses  dans  un  fuit  de  péritonite 
puerpérale  et  remplis  de  inicrococci  en  chaînettes  (objectif  12  à immersion  lioniogènc  de  Vérick, 
oc.  2.  — 800  diamètres  environ). 


Les  fausses  membranes  fibrineuses,  examinées  sur  des  coupes  et 
colorées  par  le  même  procédé,  offrent  entre  les  faisceaux  de  fibrine 
et  à leur  surface  un  grand  nombre  de  cellules  lymphatiques  couvertes 
et  remplies  des  mêmes  microbes  en  chaînettes. 

La  trompe  et  l’ovaire  sont  atteints  de  la  même  façon  (voy.  p.  701 
ctp.  681);  la  péritonite  se  généralise  avec  une  effrayante  rapidité, 
et  des  abcès  métastatiques  se  forment  dans  les  poumons,  le  foie, 
les  reins,  etc. 
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Dans  la  mclrile  qui  survient  un  certain  temps  après  raccouche- 
ment,  les  pliénomènes  sont  loin  d’avoir  la  meme  intensité;  rutérus 
est  déjà  revenu  sur  lui-même  à moins  qu’il  ne  contienne  des  caillots 
volumineux  ou  des  fragments  non  expulsés  du  placenla;  les  plexus 
veineux  ont  eu  le  temps  de  se  resserrer  et  la  caduque  est  éliminée 
déjà  en  majeure  partie.  On  constate  souvent,  pendant  les  premiers 
mois  qui  suivent  raccouchement,  la  présence  de  granulations  et  végé- 
tations semi-lransparentes,  grises,  formées  par  du  tissu  conjonctif 
peu  vascularisé,  et  siégeant  au  niveau  de  l’implantation  du  placenta. 
Toutes  les  parties  de  l’utérus  et  des  annexes  sont  moins  vulnérables. 
Néanmoins  la  métrite,  dans  ces  circonstances,  est  toujours  plus 
intense  que  dans  l’organe  à l’état  de  vacuité  et  elle  s’accompagne 
souvent  de  périmétritc,  c’est-à-dire  d’une  inllammation  limitée  au 
péritoine  qui  revêt  Tutérus,  ses  annexes  et  le  petit  bassin.  Il  en  ré- 
sulte une  péritonite  limitée  circonscrite  par  des  fausses  membranes 
contenant  une  colleclion  purulente  plus  ou  moins  considérable  qui 
se  résorbe  souvent  spontanément  lorsqu’elle  est  minime.  D’autres 
fois,  on  aura  affaire  à un  phlegmon  du  ligament  large  ou  à un  phleg- 
mon du  tissu  cellulaire  de  la  fosse  iliaque  (paramétritc)  qui  s’ou- 
vrira spontanément  par  le  rectum  ou  qui  proémincra  dans  la  ré- 
gion inguino-crurale. 


Vulcère  rungeant  on  phagédénique  {ulcus  rodens  de  Clarke),  ca- 
ractérisé par  une  destruction  progressive,  d’aspect  gangreneux,  du 
col,  qui  donne  lieu  par  ses  progrès  à une  perte  de  substance  compre- 
nant la  partie  inférieure  du  col,  du  corps  de  rutérus  et  la  mu- 
queuse vaginale,  avec  perforation  de  la  vessie  et  du  rectum  dans 
certains  cas,  cet  ulcère  nous  semble  devoir  être  toujours  mp- 
porté  aux  tumeurs  carcinomateuses  ou  épithéliales  ulcérées  du  col 
Ô’oy.  p.  717). 


Tumeurs  développées  sur  la  muqueuse  utérine.  — Nous  avons 
déjà  décrit  les  kt/sles  muqueux  constitués  par  la  rétention  du  mucus 
dans  les  glandes  et  connus  sous  le  nom  d’œufs  de  Nabotb  ; nous 
n’y  reviendrons  pas.  Ajoutons  toutefois  que  ces  kystes  peuvent 
atteindre  le  volume  d’un  petit  pois  ou  même  d’une  cerise.  Nous 
avons  aussi  mentionné  les  villosités  de  la  muqueuse  du  corps  de 
rutérus,  les  végétations  et  les  polypes  fibreux  du  col.  Ces  polypes 
sont  très  vascularisés,  et  ils  renferment  babituellement  dans  leur 
[)rofondeui“  ou  à leur  surface  des  œufs  de  Nabotb,  ce  qui  leur  a fait 
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donner  le  nom  do  poh/pes  muqueux.  Nous  décrirons  liienlôl,  à 
propos  de  riiypertropliie  de  la  paroi  musculeuse  de  rutérus,  les 
tumeurs  ou  nodosités  du  col  qui  sont  ducs  à une  néoformalion  de 
tissu  musculaire. 

Tubercules  de  la  muqueuse  utérine.  — La  tuberculose  de  la  mu- 
queuse utérine  n’est  pas  absolument  rare.  Elle  est  de  tout  point 
comparable  cà  celle  des  trompes.  La  surface  de  la  muqueuse  du 
col  et  du  corps  est  le  siège  d’un  catarrhe  abondant  avec  produc- 
tion de  pus  épais  grumeleux,  opaque  et  caséeux.  La  muqueuse 
du  corps  présente  des  granulations  semi-transparentes  h leur  début, 
plus  tard  jaunes  et  opaques  à leur  centre,  qui  se  réunissent  en 
plaques  ayant  une  étendue  variable.  Le  tissu  conjonctif  sous-épi- 
thélial est  le  siège  initial  de  ces  lésions,  mais  le  tissu  profond  de 
la  muqueuse  est  lui-même  envahi  par  une  formation  abondante  de 
tissu  conjonctif  embryonnaire  et  par  des  granulations  tuberculeuses. 
Il  en  résulte  un  épaississement  plus  ou  moins  grand  et  généralisé 
du  tissu  conjonctif  sous-muqueux.  Des  lésions  identiques  peuvent 
se  montrer  dans  le  col  utérin  et  même  au  niveau  de  son  orifice, 
mais  elles  sont  toujours  plus  limitées.  Le  liquide  muqueux  gélati- 
niforme  sécrété  par  le  col  est  parsemé  de  grumeaux  opaques  jau- 
nâtres semi-solides  fournis  par  la  dégénérescence  caséeuse  du  pus 
provenant  des  parties  tuberculeuses. 

Exceptionnellement  on  observe  une  éruption  plus  ou  moins  abon- 
dante de  granulations  tuberculeuses  sur  la  portion  vaginale  du  col 
de  Tutérus.  Ces  granulations  semi-transparentes,  à centre  souvent 
caséeux,  ont  l’aspect  le  plus  caractéristique;  les  culs-de-sac  vagi- 
naux sont  envahis  par  les  mêmes  productions. 

La  muqueuse  du  vagin  peut  aussi  être  le  siège  d’ulcérations  et  de 
fissures  ou  même  de  fistules  recto-vaginales  tuberculeuses.  On 
y trouve  des  cellules  géantes  et  des  bacilles  très  allongés. 

La  syphilisj  qui  se  traduit  souvent  au  col  par  le  chancre  et  les 
plaques  muqueuses  (voy.  p.  71i),  peut  aussi  s’y  manifester  dans  la 
période  tertiaire  sous  forme  d’indurations  et  d’ulcérations  plus  pro- 
fondes, mal  étudiées  du  reste  jusqu’ici. 

Carcinome.  — Le  carcinome  primitif  du  col  utérin  est  presque 
toujours  encéplialoïde.  Ainsi,  sur  34  cas  déterminés  histologique- 
ment par  l’un  de  nous  en  1863  et  1864,  tous  appartenaient  à 
l’encéphaloïde.  Cependant  il  est  fait  mention,  dans  les  auteurs,  de 
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quelques  faits  isolés  de  squiniie  ou  de  carcinome  colloïde.  Mais  il 
faut  tenir  compte  de  cette  donnée  que  le  carcinome,  qui  paraît 
dur  au  début,  se  ramollit  et  prend  l’aspect  mou  de  l’encéphaloïde 
lorsque  la  tumeur  s’étend. 

Le  carcinome  du  col  débute  par  l’une  des  lèvres  du  museau  de 
tanche,  qui  est  indurée,  hypertrophiée  et  qui  présente  bientôt  à sa 
surface,  surtout  du  côté  de  l’orifice  et  au  bord  libre  de  la  lèvre,  des 
végétations  molles  et  vascularisées.  La  lèvre  opposée  se  prend  à son 
tour,  et  de  cette  hypertrophie  il  résulte  une  dilatation  de  l’orifice 
du  col  qui  laisse  pénétrer  le  doigt  et  qui  est  bourgeonnant  de  tous 
côtés.  L’infiltration  en  masse  de  toute  la  partie  saillante  dans  le  vagin 
produit  une  excroissance  périphérique  du  col  qui  a la  forme  d’un 
champignon  dont  le  chapeau  ferait  saillie  dans  le  vagin.  Le  tissu  cel- 
lulaire sous-jacent  à la  muqueuse  vaginale  qui  entoure  le  museau  de 
tanche  s’indure  à son  tour,  fait  corps  avec  la  partie  voisine  du  col, 
et  la  muqueuse  vaginale  présente  alors  des  nodosités  et  des  bour- 
geons. 

Le  carcinome  paraît  débuter  toujours  par  le  tissu  conjonctif  sous- 
muqueux,  de  telle  sorte  que  la  muqueuse  de  la  cavité  du  col  et  de 
sa  portion  vaginale  reste  pendant  un  certain  temps  normale  à la  sur- 
face de  la  tumeur.  Mais  bientôt  la  muqueuse  s’ulcère,  et  les  bour- 
geons cancéreux  ne  tardent  pas  à verser  dans  le  vagin  un  liquide 
qui  devient  fétide  en  se  mêlant  à la  sécrétion  vaginale. 

Le  carcinome  s’étend  à une  partie  plus  ou  moins  élevée  de  la  paroi 
musculeuse  du  col,  en  même  temps  qu’au  tissu  conjonctif  périphé- 
rique et  au  tissu  sous-vaginal.  L’ulcération,  qui  s’accompagne  de 
gangrène  humide  putride  de  toutes  les  parties  primitivement  en- 
vahies, est  suivie  d’une  perte  de  substance  considérable  limitée  par 
le  tissu  carcinomateux  conservé.  Lorsqu’on  examine  sous  l’eau  cette 
espèce  de  cloaque,  on  voit  llottcr  une  quantité  considérable  de 
houppes  filamenteuses  blanches  ou  grises.  Ce  sont  les  vaisseaux  de  la 
partie  de  la  tumeur  détruite  par  l’ulcération.  Sur  les  parois  de  ces 
vaisseaux,  on  voit  au  microscope  des  cellules  implantées  perpendi- 
culairement à leur  direction.  Leurs  éléments  cellulaires  sont  en  dé- 
générescence graisseuse  et  leur  paroi  est  infiltrée  de  pigment  brun 
ou  noir  dû  aux  métamorphoses  involutives  de  la  matière  colorante 
du  sang.  En  disséquant  et  séparant  ces  vaisseaux  dans  le  point  où 
ils  pénètrent  dans  le  tissu  moibide,  on  constate  souvent  qu’ils 
contiennent  un  dépôt  de  fibrine  ou  un  thrombus  formé  par  de 
grandes  cellules  canc<‘reuses.  Les  veines  plus  volumineuses  mon- 
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Ireiiltrès  souvent  des  bourgeons  ou  des  formations  analogues  qui 
les  remplissent  en  partie.  Ces  tlirombus  sont  évidemment  la  cause 


Fig.  23i.  — Canrer  de  l’iitéius  ayant  eiivalii  la  partie  antérieure  dn  vac^^in,  le  bas  fond  do  la  ves-;ie 
et  le  canal  do  riirolliro  (dessin  reproduit  par  Sinéty  d’après  Crnveilliier) . 

V,  vessie;  U,  utérus  ; R,  rectum;  X,  canal  de  l’iirètlire  ; Y,  vagin. 


de  la  mortification  du  tissu  pathologique  hâtée  par  la  décomposi- 
tion putride  des  liquides  accumulés  dans  le  vagin. 

L’infiltration  des  parties  voisines  par  le  néoplasme  continuant  tà 
s’effectuer,  toute  la  paroi  du  col  et  une  grande  partie  de  la  paroi  du 
corps  de  l’utérus  sont  atteintes,  épaissies,  infiltrées  et  ramollies  par 
le  suc  lactescent  de  l’encéphaloïde,  en  même  temps  que  la  paroi  de  la 
vessie  et  même  celle  du  rectum,  d’où  résulte  ensuite  une  perforation 
de  l’une  de  ces  cavités  ou  de  toutes  les  deux.  La  fistule  à large  ouver- 
ture qui  fait  communiquer  le  cloaque  vaginal  avec  la  vessie  est  tout 
particulièrement  une  cause  de  putréfaction  rapide  des  parties  infil- 
trées par  le  carcinome.  La  surface  de  l’ulcère  est  parfois  alors  re- 
couverte de  dépôts  phosphatiques  et  calcaires  pi’ovenant  des  sels 
de  l’iirine.  D’autres  fois  la  surface  de  l’ulcération  de  l’utérus  et  du 
vagin  est,  au  moment  de  la  mort,  formée  de  tissus  normaux,  toute 
la  partie  infiltrée  par  le  carcinome  ayant  été  détruite  par  l’ulcé- 
ration gangreneuse.  On  croirait  alors  avoir  affaire  à un  ulcèi’e  ron- 
geant simple  {nlcus  rodens),  si  l’on  ne  trouvait  des  bourgeons 
villeux  ou  lubéreux  imprégnés  de  suc  lacte.'^>cent,  saillants  à la  sur- 
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face  de  la  vessie  perforée  ou  du  rectum.  Avant  que  la  perforation 
s’établisse,  ces  organes  présentent  une  infiltration  cancéreuse  de 
leur  tissu  conjonctif  profond,  et  leurs  muqueuses  offrent  les  signes 
caractéristiques  d’un  catarrhe  très  intense. 

La  destruction  de  rutérus  peut  être  telle  qu’il  n’en  reste  que  la 
calotte  supérieure  et  les  cornes;  mais  le  tissu  qui  persiste  est  normal, 
et  les  trompes  ne  sont  pas  altérées. 

Lorsqu’au  lieu  de  commencer  par  le  col,  le  carcinome  débute  à la 
fois  par  le  col  et  par  une  infiltration  de  tout  le  tissu  musculaire  de 
Tutérus,  comme  nous  en  avons  vu  plusieurs  cas,  l’ulcération  du  col 
n’a  pas  les  mêmes  caractères;  la  paroi  utérine  est  épaissie  et  infiltrée 
par  le  néoplasme,  à tel  point  qu’elle  mesure  2,  3 centimètres  et 
davantage,  et  il  n’est  pas  rare  alors  que  la  trompe  et  l’ovaire  soient 
dégénérés  en  même  temps. 

Dans  ces  deux  formes  de  la  lésion,  lorsqu’elle  est  assez  ancienne, 
le  tissu  conjonctif  sous-péritonéal  de  tout  le  petit  bassin  est  habi- 
tuellement épaissi  et  induré  au  point  qu’on  est  obligé  de  le  sculpter 
en  quelque  sorte  pour  le  détacher  de  la  paroi  osseuse.  Ce  tissu  cal- 
leux et  fibreux  est  tout  particulièrement  épais  et  dur  sur  la  paroi 
postéro-latérale;  aussi  les  nerfs  sciatiques  et  pelviens  sont-ils  com- 
primés, atteints  de  névrite  parenchymateuse  et  de  carcinome.  On 
observe  en  conséquence  des  manifestations  douloureuses  irradiées 
dans  les  membres  inférieurs,  dans  presque  tous  les  carcinomes  uté- 
rins. Souvent  le  tissu  cellulaire  est  lui-même  dégénéré.  Il  en  est 
de  même  des  ganglions  lymphatiques,  pelviens  et  lombaires.  Il  se 
forme  souvent  des  métastases,  en  particulier  dans  le  poumon  et  le 
foie.  Les  uretères  étant  atteints  comme  la  vessie,  il  s’ensuit  une 
rétention  d’urine  avec  infiltration  urineuse  et  anémie  des  reins.  Le 
tissu  cellulaire  des  ligaments  larges  et  de  la  fosse  iliaque  est  souvent 
le  siège  de  collections  purulentes,  et  enfin  la  péritonite  généralisée 
survient  en  dernier  lieu  et  entraîne  la  mort  des  malades.  Nous  avons 
observé  aussi,  en  même  temps  que  la  phlébite,  des  lymphangites 
carcinomateuses.  L’examen  histologique  du  tissu  utérin  altéré 
montre,  comme  dans  tout  carcinome,  un  stroma  et  des  alvéoles  rem- 
plis de  cellules  polymorphes  généralement  disposées  sans  ordre, 
dont  les  pariétales  sont  quelquefois  régulièrement  implantées  sur  la 
cloison  de  l’alvéole.  Le  stroma,  composé  de  tissu  conjonctif,  montre 
souvent  des  fibres  musculaires  lisses  parfaitement  reconnaissables. 
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Kpitiiéliome.  — L’cpithéliomc  primitif  présente  sur  la  muqueuse 
utérine  trois  variétés  dislinctes,  l’épilhéliome  pavimenteux  avec  des 
globes  épidermiques,  i’épitliéliome  tubulé  et  répitliéliome  à cellules 
cylindriques.  La  première  variélé  nous  a paru  de  beaucoup  plus  fré- 
quente que  les  deux  autres.  D’après  ce  que  nous  savons  du  dévelop- 
pement de  ces  tumeurs,  elles  ne  débutent  que  sur  des  muqueuses 
qui  possèdent  des  cellules  épithéliales  semblables  à celles  qui  les 
constituent.  Le  col  présente  à l’état  normal  des  cellules  pavimen- 
teuses  stratifiées  dans  sa  portion  vaginale  et  des  cellules  cylindriques 
dans  sa  cavité. 

Ces  diverses  formes  d’épithéliome  débutent  par  le  col,  et  ne  sau- 
raient être  distinguées  du  carcinome  qui  a le  même  siège,  ni  par 
leurs  signes  physiques  constatés  pendant  la  vie,  ni  par  leur  colora- 
tion, ni  par  leur  marche,  ni  par  leur  gravité. 

A l’autopsie,  il  est  très  difficile  et  le  plus  souvent  impossible  de 
faire  à l’œil  nu  le  diagnostic  anatomique  de  ces  variétés  d’épithé- 
liome entre  elles  et  avec  le  carcinome.  Les  épithéliomes  à cellules 
cylindriques  sont  généralement  des  tumeurs  très  molles  et  infiltrées 
de  suc,  ce  qui  les  fait  ressembler  à l’encéphaloïde  ; de  plus,  elles 
présentent  des  cavités  lacunaires  pleines  de  suc  laiteux,  qui  sont 
visibles  à l’œil  nu.  Dans  trois  cas  que  nous  avons  observés,  les  alvéoles 
contenaient  des  cellules  cylindriques,  et  leur  paroi  montrait  de  nom- 
breux vaisseaux  capillaires  en  anses  végétant  dans  leur  cavité  et  cou- 
verts eux-mêmes  de  cellules  cylindriques.  Dans  ces  trois  faits,  il  y 
avait  eu  extension  de  la  tumeur  aux  parties  voisines,  aux  ganglions, 
à la  vessie  et  au  rectum  dans  un  cas,  aux  nerfs  sciatique  et  crural  dans 
un  autre;  dans  l’un  d’eux,  le  tissu  de  l’utérus  était  complètement 
envahi,  ainsi  que  les  vaisseaux  lymphatiques  qui  rampent  à la  sur- 
face péritonéale.  Il  n’y  avait  pas  de  propagation  à des  organes  éloi- 
gnés, mais  on  connaît  un  certain  nombre  d’observations  où  cette  pro- 
pagation a été  notée. 

L’épithéliome  à cellules  pavimenteuses  possède,  lui  aussi,  des 
caractères  qui  peuvent  quelquefois  le  faire  reconnaître  à l’œil  nu 
pendant  l’autopsie.  On  voit  en  effet  des  parties  peu  vascularisées  de 
la  tumeur  qui  ont  un  aspect  opalin,  cireux  et  une  dureté  apparente 
qui  contraste  avec  leur  friabilité  réelle.  La  surface  de  section  de  ce 
tissu  est  sèche,  et,  quand  on  la  racle,  on  obtient  de  petits  grumeaux 
et  des  filaments  blancs,  opaques,  vermiformes,  constitués  par  des 
cellules  d’épithélium  pavimenteux  agrégées  les  unes  aux  autres. 

L’examen  microscopique  y démontre  le  type  de  l’épitliéliome  tu- 
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bille  011  celui  de  l’épitliéliome  lolnilé  avec  des  c^lobes  épidermiques. 
Les  Uibes  remplis  d’épilliéliuiTi  dans  la  première  variété  sont  tantôt, 
très  gros,  tantôt  très  petits,  et  le  volume  des  cellules  qui  remplissent 


Fin.  235.  — Coupe  tl’im  c'pilhcliome  pavimenteux  lobule  du  col  de  l’iilénis. 

Gi’üss.  de  30  diamètres. 

a,  tissu  conjonclif  ; faisceaux  musculaires;  c,  masses  cpitlicliales  ; V,  vaisseaux  coupés  en  1ou;ï 

on  en  travers  (d’après  de  Siindy). 


ces  derniers  est  également  minime.  Tl  est  probable  que  ces  tubes  se 
développent  aux  dépens  des  culs-de-sac  des  glandes  du  col  utérin, 
mais  nous  n’en  avons  pas  la  certitude.  I^e  tissu  qui  les  sépare  est 
formé  par  les  faisceaux  libro-musciilaires  de  l’utérus. 


Ces  épithéliomes  se  reproduisent,  avec  leur  forme  caractéristique, 
dans  les  ganglions,  dans  les  nodosités  secondaires  qu’on  rencontre 
dans  le  tissu  ribro-musculaire  de  ruterus  ou  à sa  surface  péritonéale, 
dans  les  bourgeons  qui  se  développent  dans  les  dilTérentes  couches 
de  la  vessie  et  en  dernier  lieu  à sa  surlace  muqueuse.  Mais  les  nodo- 
sités métastatiques  de  meme  nature,  situées  dans  les  organes  éloi- 
gnés de  riilérus,  sont  assez  rares  dans  les  épithéliomes.  Nous  en 
avons  observé  dans  le  foie,  et  il  en  existe  un  certain  nombre  d’obseï’- 
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valions,  en  papliciilicr  celle  de  Virchow  qui  a prouvé  la  possibilité 
de  la  généralisation  de  répithéliome  pavimenteux  {Gazelle  médicale 
de  Paris,  1855). 


L’ulcération,  avec  ses  diverses  conséquences,  et  en  particulier  avec 
la  gangrène  de  la  partie  altérée,  est  absolument  la  même  dans  les 
épitbéliomes  que  dans  le  carcinome.  Dans  l’épilbéliome  à cellules 
pavimenteuses  nolamment,  la  partie  malade  du  col  peut  avoir  dis- 
paru au  point  qu’il  n’en  reste  aucune  trace.  Le  col  ou  le  corps,  qui 
est  coupé  nettement,  se  termine  par  une  surface  horizontale  à la 
partie  supérieure  du  cloaque.  Gomme,  en  pareil  cas,  les  organes  voi- 
sins ne  sont  ni  aussi  fréquemment,  ni  aussi  évidemment  infiltrés  de 
la  néoplasie  que  dans  le  carcinome,  on  poiinvait  supposer  qu’on  a 
affaire  i\  un  ulcère  corrodant  {ulcus  rodens)  simple.  11  l'aut  alors  cher- 
cher avec  soin,  soit  à la  surface  vaginale  de  l’ulcération,  soit  dans  les 
ganglions  pelviens  et  lombaires,  la  trace  de  l’épithéliome.  Nousavons 
trouvé  des  parties  qui  en  présentaient  la  structure  caractéristique 
dans  tous  les  faits  que  nous  avons  déterminés. 

Les  ditïérentes  variétés  de  carcinome  et  d’épithéliome  utérins  sur- 
viennent au  moment  de  la  ménopause  ou  quelques  années  après  ; 
toutefois  on  les  observe  aussi  chez  de  jeunes  femmes  devingtà  trente 
ans,  et  la  tumeur  du  col  n’empêche  ni  la  fécondation,  ni  la  parturi- 
tion,  ni  l’accouchement.  Nous  en  avons  observé  nous -mêmes  plu- 
sieurs exemples.  Il  faut  ajouter  qu’après  l’accouchement  la  lésion 
utérine  marche  avec  une  extrême  rapidité. 


Hypertrophie  de  la  paroi  firro-musculatre  de  l’utérus.  — 
Myomes.  — Ces  lésions  consistent  dans  une  formation  nouvelle  de 
tissu  musculaire  lisse  et  de  tissu  fibreux  oui  tantôt  détermine  une 
hypertrophie  générale  ou  partielle  de  l’utérus,  tantôt  s’isole  plus  ou 
moins  sous  forme  de  myomes  ayant  une  forme  sphérir{ue  ou  ovoïde, 
et  constituant  alors  de  véritables  lumeurs. 

Le  tissu  de  ces  productions  peut  se  montrer  sous  deux  formes  : 
l’une  qui  par  sa  mollesse,  par  sa  vascularisation,  par  l’abondance  des 
libres  musculaires,  rappelle  l’état  de  la  paroi  utérine  peu  do  temps 
après  l’accouchement;  l’autre,  qui  est  dure,  compacte,  peu  vascu- 
larisée et  très  riche  en  faisceaux  fibreux. 

11  est  plusieurs  de  ces  formes  d’hypertrophie  partielle  qui  suc- 
cèdent à l’accouchement,  surtout  lorsque  le  col  a été  déchiré.  L’in- 
flammalion  détei*mine  alors  une  formation  nouvelle  du  lissu  con- 
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jonclif  et  une  nutrition  active  qui  retarde  ou  empêche  l’altéralion 
graniilo-g’i’aisseuse  et  l’atrophie  des  muscles  hypertrophiés  par  la 
grossesse  et  donne  lieu  à une  hypertrophie  fihro-musculairc  du  col. 

Simpson  fait  jouer  aux  modifications  des  fibres  musculaires,  pen- 
dant et  après  la  grossesse,  le  plus  grand  rôle  dans  les  hypertrophies 
et  atrophies  générales  et  partielles  de  rutérus  : dans  le  premier  cas, 
les  fibres  lisses  hypertrophiées  par  la  grossesse  restent  telles,  ou  tout 
au  moins  leur  atrophie  ou  involution  est  arrêtée;  dans  le  second, 
cette  même  atrophie  physiologique  dépasse  le  terme  et  se  continue 
jusqu’à  donner  une  atrophie  totale  ou  partielle  pathologique.  Cette 
vue  ingénieuse  est  vraie  pour  un  certain  nombre  de  faits,  en  parti- 
culier pour  les  hypertrophies  générales  ou  partielles  qui  suivent  l’ac- 
couchement. H est  certain  aussi  que  les  myomes  préexistants  de  l’u- 
térus peuvent  s’accroître  très  rapidement  après  une  grossesse;  mais, 
d’un  autre  côté,  les  myomes  utérins  s’observent  chez  des  filles  âgées 
qui  n’ont  jamais  eu  de  rapports  sexuels  et  chez  des  femmes  qui  n’ont 
jamais  eu  d’enfants.  Le  docteur  West  regarde  même  la  production 
des  myomes  comme  un  résultat  de  l’inactivité  de  rutérus,  lorsque 
cet  organe  est  privé  de  son  fonctionnement  physiologique  qui  est  la 
grossesse,  lorsque,  par  exemple,  des  femmes  mariées  n’ont  pas  d’en- 
fants. Les  hypertrophies  partielles  ou  totales  de  l’utérus  s’observent 
dans  les  mêmes  conditions. 

L’hypertrophie  partielle  de  la  portion  vaginale  du  col  est  fréquente 
chez  les  multipares.  Les  lèvres  en  sont  grosses,  irrégulières,  bosse- 
lées à leur  surface,  si  bien  que  par  le  toucher  on  pourrait  croire 
qu’on  a affaire  à un  carcinome  au  début.  Tel  est  le  col  appelé  tapi- 
roïde  par  Ricord,  et  dont  nous  avons  parlé  plus  haut  ; tel  est  l’aspect 
de  l’hypertrophie  du  col  caractérisée  par  l’incurvation  en  dehors  de 
ses  lèvres,  qui  sont  alors  saillantes  comme  un  champignon.  On  y voit 
en  général  une  quantité  plus  ou  moins  grande  d’œufs  de  Naboth, 
ou  des  plis,  des  dépressions  et  des  cryptes.  Des  tumeurs,  nées  du 
col  et  dont  le  tissu  fondamental  est  fd^ro-musculaire,  peuvent  mon- 
trer à leur  surface  ces  dépressions  en  forme  de  poche  et  des  cloisons 
saillantes  qui  leur  donnent  l’aspect  d’une  amygdale  hypertrophiée 
(Virchow). 

On  a aussi  observé  des  cas  d’hypertrophie  des  lèvres  sous  forme 
de  prolongements  charnus,  allongés,  saillants  à Torifice  vaginal  et 
recouverts  par  une  mince  muqueuse  tapissée  de  cellules  pavimen- 
teuses. 

La  portion  vaginale  du  col  peut  être  hypertrophiée  dans  sa  totalité  ; 
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il  en  résulte  un  prolapsus  du  col  dans  le  vagin  jusqu’à 


l’orifice  vul- 


vaire. 

Mais  le  prolapsus  est  bien  plus  souvent  causé  par  une  hypertro- 
phie de  tout  le  col  utérin,  des  portions  sus-vaginale  aussi  bien  que 
de  la  portion  vaginale.  Ce  mode  d’hypertrophie  du  col,  qui  est 


Fig.  236.  — Tumciirs  libreiiscs  avec  kyste  se'rciix  de  l’utérus  coïiieidant  avec  uu  rciivorscmenl 
du  vagin.  Allongement  et  hypertrophie  de  l’utérus  (d’apres  Cruveilhier). 

U,  utérus;  TT,  tumeurs  fdu’euses  de  dimensions  variables;  KK,  parois  de  la  cavité  kystique  ; 
C,  cavité  cervicale  considérablement  allongée  et  présentant  des  lacunes  L (probablement  tes  orifices 
des  glandes  dilatées)  ; LL,  grandes  lèvres  ; M,  museau  de  tanche. 


assez  fréquent,  a été  décrit  par  Huguier.  Le  col,  très  long,  fait  saillie 
dans  le  vagin  tantôt  par  une  extrémité  allongée,  tantôt  par  une 
extrémité  renflée  en  massue  (fig.  286).  L’utérus  de  volume  normal, 
ou  hypertrophié  peut  rester  en  place  ; mais  il  peut  aussi  êti’c  en- 
traîné par  le  poids  du  col.  Cette  élongation  hypertrophique  de  tout 
le  col  a été  observée  chez  des  femmes  qui  n’avaient  jamais  eu  d’en- 
fants. L’hypertrophie  générale  de  toute  la  paroi  utérine  est  beaucoup 
plus  rare  que  l’hypertrophie  partielle. 

Les  myomes  sont  les  tumeurs  les  plus  liahituelles,  presque  les 
seules  qui  prennent  naissance  dans  les  parois  musculaires  de  l’iité- 
rus.  Ils  sont  formés  de  faisceaux  de  fibres  lisses  entre-croisés  en  di- 
vers sens  (voy.  t.  l,  p.  278).  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  leur  des- 
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criplion  générale  applicable  de  tout  point  aux  iiiyoïnes  utérins  qui 
oITrent  les  types  les  plus  complets  de  cette  classe  de  tumeurs.  Nous 
devons  donner  seulement  les  particularités  de  leur  développement, 
de  leur  siège  et  de  leurs  conséquences  anatomiques  dans  l’organe 
qui  nous  occupe. 

Au  point  de  vue  de  leur  siège,  ils  débutent  dans  l’épaisseur  même 
de  la  paroi  musculaire;  généralement  ils  sont  très  vascularisés  à leur 
début  et  mous;  plus  tard  ils  s’indurent  par  suite  de  l’organisation 
libreusc  de  leur  tissu  conjonctir.  Nous  devons  dire  toutefois  que  cer- 
taines tumeurs  inlrapariélales  très  petiles  et  rondes  n’en  ont  pas 
moins  une  gran*de  dureté.  Leurs  fibres  sont,  à leur  début,  en  conti- 
nuité directe  avec  les  faisceaux  fibro-musculaires  voisins  de  la  paroi 
utérine.  Par  suite  de  leur  développement,  ils  proéminent  tantôt  sous 
le  péritoine,  à la  surface  externe  de  l’utérus  (tumeurs  sous-périto- 
néales), tantôt  à la  surface  interne  du  col  utérin,  et  ils  sont  alors 
coiffés  par  la  muqueuse.  Ils  se  pédiculisent  assez  souvent  de  manière 
à être  unis  à la  paroi  utérine  par  un  pédicule  qui  est  tantôt  gros  et 
vascularisé,  tantôt  très  mince.  Les  mvomes  saillants  dans  l’utérus 
sont  appelés  le  plus  souvent  polypes  fibreux.  Les  tumeurs  sous-péri- 
tonéales, n’étant  pas  gênées  dans  leur  accroissement,  acquièrent  un 
volume  souvent  considérable.  Elles  sont  généralement  multiples, 
même  lorsqu’elles  sont  très  volumineuses,  et  on  observe  alors  à la 
fois  des  tumeurs  sous-péritonéales,  des  tumeurs  intrapariélales  et 
des  polypes  saillants  dans  la  cavité  utérine. 

Les  diverses  dégénérescences  que  nous  avons  signalées  à la 
page  276,  t.  I,  peuvent  toutes  se  présenter  dans  les  myomes  sous- 
péritonéaux  où  ces  altérations  sont  les  plus  communes.  Nous  avons 
même  vu  une  fois,  dans  un  carcinome  péritonéal,  deux  myomes  très 
volumineux  attenant  à rutérus,  infiltrés  d’un  tissu  carcinomateux 
disposé  sous  forme  de  manchons  autour  de  tous  les  vaisseaux  (Société 
anatomique,  juillet  1875,  pièce  présentée  par  M.  Boissier).  Virchow 
a aussi  observé  un  cas  de  carcinome  dans  un  myome. 

Les  myomes  saillants  dans  la  cavité  du  corps  de  futérus  sont  les 
uns  durs  et  fibreux  comme  les  précédents,  les  autres  formés  par  un 
tissu  musculaire  plus  mou,  plus  rosé,  plus  vascularisé,  et  même  tra- 
versé par  de  gros  vaisseaux;  leur  ablation  donne  lieu  à des  hémor- 
rhagies difficiles  à arrêter.  La  première  de  ces  variétés  de  polypes 
intra-ulérins  détermine  pendant  la  vie  des  hémorrhagies  répétées  el 
considérables.  11  est  plus  rare  qu’un  polype  ainsi  constitué  se  déve- 
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loppe  sur  la  paroi  du  col.  Lorsqu’un  poly[)c  iié  dans  le  coi’ps  fait 
saillie  dans  le  col  à travers  les  lèvres  du  museau  de  lanclie,  sa 
muqueuse  change  de  caractère,  s’è})aissit  et  se  couvre  d’èpitliclium 
pavinienteux.  La  pailie  saillante  recouverte  par  la  muqueuse  présente 
quelquefois  une  inlïammalion,  une  rougeur  et  une  ulcération  ana- 
logues à celles  qui  surviennent  sur  la  muqueuse  du  col  dans  le  pro- 
lapsus complet  de  ce  dernier.  La  muqueuse  est  complètement  détruite 
en  un  point  plus  ou  moins  étendu,  et  le  lissu  musculaire  est  à nu. 
La  muqueuse  voisine  qui  forme  le  bord  taillé  à l’emporte-pièce  de 
celte  ulcération  est  elle-même  rouge,  ou  rouge  brun  et  très  enflam- 
mée par  le  contact  des  liquides  irritants  du  vagin. 


CHAPITRE  VII 


MAMELLES 

Histologie  normale.  — Les  glandes  mammaires,  qui  se  dévelop- 
pent aux  dépens  du  feuillet  corné  comme  les  autres  glandes  cutanées, 
et  qui  appartiennent  à la  peau,  sont  des  glandes  en  grappe  composées. 
Elles  possèdent  de  dix  à vingt  canaux  (les  canaux  galactopliores)  qui 
s’ouvrent  isolément  au  sommet  du  mamelon,  après  s’être  dilatés  en 
ampoule.  Ces  canaux  se  divisent,  se  subdivisent  et  se  rendent  à des 
culs-de-sac  terminaux  qui  sont  piriformes  ou  sphériques.  De  même 
que  les  plus  petits  canaux,  ces  culs-de-sac  sont  composés  d’une  mem- 
brane propre  homogène,  revêtue  cà  sa  face  interne  d’une  couche 
incomplète  de  cellules  endothéliales,  et  d’une  couche  de  cellules 
cubiques  de  12  ^ de  diamètre  en  moyenne.  Les  gros  canaux  galacto- 
phores  possèdent  des  cellules  cylindriques. 

En  dehors  de  la  membrane  propre  des  culs-de-sac,  ou  trouve  du 
tissu  conjonctif  lâche  contenant  quelques  cellules  rondes,  du  tissu 
fibreux  et  des  cellules  adipeuses. 

Le  mamelon  et  l’aréole,  qui  sont  contractiles,  possèdent  une  assez 
grande  quantité  de  fibres  musculaires  lisses.  La  surface  du  mamelon 
présente  des  papilles  et  des  glandes  de  diverses  espèces,  des  glandes 
sLidoripares , des  glandes  sébacées  et  de  petites  glandes  mam- 
maires isolées  dont  le  conduit  vient  s’ouvrir  au  mamelon  et  dont  les 
acini  siègent  plus  profondément  (Sappey,  de  Briès). 

Très  incomplètes  pendant  l’enfance,  car  elles  se  réduisent  à leurs 
conduits  ramifiés,  les  glandes  mammaires  ne  se  développent  que 
pendant  la  puberté,  époque  où  bourgeonnent  leurs  culs-de-sac  ter- 
minaux. Elles  n’acquièrent  leur  développement  complet  ({u’à  la 
première  grossesse  où  leurs  lobules  s’isolent  et  grossissent;  leurs 
cellules  épithéliales  présentent  alors,  dans  leur  intérieur,  des  granu- 
lations graisseuses  qui  en  sortent  pour  constituer  les  corpuscules  du 
lait.  Ces  cellules  se  desquament  aussi  et  tombent  dans  la  lumière 
des  culs-de-sac,  où  elles  forment  les  globules  du  colostrum. 


IllSTOLOGIIi  NORMALE  DE  LA  MAMELLE.  7"20 

Les  corpuscules  du  lait  sont  des  gouttelettes  de  graisse.  Le  lait 
renlerme  de  l’eau,  de  la  graisse  neutre,  de  la  caséine  et  du  sucre  de 


Fig.  237.  — Coupe  de  la  mamelle  d’une  femme  en  lactation.  (Cross,  do  20  diamèlres.) 

a,  lobules  do  la  glande;  h,  acini  tapisses  d’une  couche  d’épithélium  cubique;  c,  conduits  glandulaires 
. t,  stroma  formé  du  tissu  conjonctif.  (D’après  de  Sinéty.) 

lait.  Il  contient  une  certaine  proportion  de  sels,  et  particulièrement 
du  phosphate  de  chaux. 

La  mamelle  des  enfants  nouveau-nés  sécrète  un  liquide  laiteux 
dans  lequel  il  existe  aussi  des  corpuscules  graisseux. 


Fig.  238.  — Acinus  de  la  mamelle  d’une  femme  en  lactation.  (300  diamètres.) 

a,  cellules  épithéliales;  b,  noyau;  c,  nucléole;  d,  globules  de  lait;  e,  fibres  de  tissu  conjonctif; 

f,  cellules  de  tissu  conjonctif. 

La  mamelle  reste  développée  pendant  la  période  de  fécondité  de 
la  femme,  puis  elle  s’atrophie;  ses  culs-de-sac  s’allongent,  s’amin- 
cissent, disparaissent  complètement  ou  ne  présentent  plus  que  quel- 
ques rares  cellules  atrophiées. 

CORNIL  ET  HANVIER.  II.  — il 
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' Le  tissu  conjonclir  entoure  partout  les  culs-de-sac,  et  les  lobules 
sont  séparés  par  du  tissu  adipeux. 

Les  vaisseaux  de  la  mamelle  forment  un  réseau  de  capillaires  au- 
tour des  culs-de-sac. 

Les  lymphatiques  de  la  mamelle  sont  nombreux.  D’après  Labbé 
et  Goyne  (1),  les  culs-de-sac  mammaires  sont  entourés  par  une  pre- 
mière couche  de  tissu  conjonctif  lâche  possédant  des  noyaux  clair- 
semés, puis  plus  en  dehors  par  une  zone  conjonctive  épaisse.  Dans 
cette  dernière  on  rencontre  de  vastes  lacunes  lymphatiques,  enve- 
loppant en  partie  les  culs-de-sac,  dont  elles  sont  séparées  par  du 
tissu  fibreux.  Goyne  fait  remarquer  que  cette  disposition  est  favo- 
rable à la  non-extension  aux  lymphatiques  des  tumeurs  qui  restent 
localisées  aux  culs-de-sac  glandulaires.  Il  faut  en  effet  que  le  tissu 
fibreux  qui  entoure  les  culs-de-sac  soit  envahi  par  la  production 
nouvelle  pour  que  les  vaisseaux  lymphatiques  soient  pris  à leur 
tour  et  servent  à transporter  aux  ganglions  les  liquides  et  cellules 
qui  infectent  consécutivement  les  glandes  axillaires. 

Ajoutons  que  Giraldès  avait  depuis  longtemps  constaté  la 
grande  quantité  des  vaisseaux  lymphatiques  du  sein  et  décrit  en 
particulier  ceux  de  la  base  de  la  glande  qui  forment  comme  un 
plexus  caverneux.  La  base  de  la  mamelle  est  en  rapport  avec  le 
fascia  super ficialis  par  l’intermédiaire  d’im  tissu  conjonctif  lâche 
qui  figure  dans  quelques  cas  une  bourse  séreuse  plus  ou  moins  com- 
plète (Giraldès). 

Les  artères  de  la  mamelle  viennent  de  la  mammaire  externe  ou 
longue  thoracique,  des  intercostales  aortiques  et  de  la  mammaire 
interne.  Gette  dernière  atteint,  pendant  la  lactation,  un  volume  égal 
à celui  de  fartère  radiale.  Les  veines  profondes  accompagnent  les 
artères.  Les  superficielles  offrent  souvent,  au  niveau  de  l’aréole, 
une  disposition  circulaire.  Les  vaisseaux  lymphatiques  se  rendent 
dans  les  ganglions  axillaires. 

Inflammation  aigue.  — Les  inflammations  delà  région  mammaire 
sont  très  variées  ; elles  se  montrent  après  l’accouchement,  pendant 
les  premières  périodes  de  la  lactation,  ou  bien  à la  suite  de  contu- 
sions ou  de  tumeurs. 

Les  inflammations  de  l’aréole  du  mamelon,  les  gerçures  de  la 
peau,  les  abcès  tuhéreux  sous-cutanés  de  l’aréole  sont  assez  communs 
pendant  les  premiers  jours  de  l’allaitement. 

(1)  Labbé  et  Goyne,  Traité  des  tumeurs  bénignes  du  sein,  iii-8".  Paris,  187(3. 
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Les  inllammations  érysipélateuses  de  la  peau  qui  recouvre  la 
glande  sont  assez  fréquentes,  soit  dans  la  lactation,  soit  à la  suite  de 
tumeui’s  ulcérées,  et  dans  ce  dernier  cas  il  s’agit  surtout  de  lym- 
phangites bien  caractérisées  à l’œil  nu  par  la  rougeur  qui  suit  le 
trajet  des  mailles  des  lymphatiques  sous-cutanés.  Ces  inflammations 
érysipélateuses  peuvent  être  suivies  de  véritables  abcès  phlegmoneux 
sous-cutanés.  Les  lymphangites  sous-cutanées  à répétition  dues  à un 
carcinome  du  sein  ulcéré  se  terminent  parfois  en  dernière  analyse 
par  une  dégénérescence  carcinomateuse  de  la  paroi  des  lympha- 
tiques, qui  sont  transformés  alors  en  des  cordons  durs  et  sinueux. 

Les  inflammations  parenchymateuses  ou  glanduleuses  de  la  ma- 
melle sont  plus  profondes  et  débutent,  soit  par  une  rétention  du’lait 
(engorgement  laiteux  ou  poil),  soit  par  une  inflammation  purulente 
du  tissu  conjonctif  qui  sépare  les  lobules.  Les  inflammations  puru- 
lentes sont  l’apanage  exclusif  des  nourrices  et  des  nouvelles  accou- 
chées, plus  rarement  des  femmes  enceintes. 

Les  abcès  qui  se  forment  alors  dans  la  glande  sont  quelquefois 
très  nombreux  et  successifs.  Ils  contiennent  des  éléments  du  lait 
mêlés  aux  cellules  lymphatiques;  lorsqu’ils  sont  ouverts,  il  peut 
en  résulter  une  fistule  lactée  lorsqu’un  sinus  ou  un  conduit  galaclo- 
phore  volumineux  sont  compromis  par  la  suppuration  ou  par  la  plaie 
résultant  du  bistouri. 

Les  abcès  sous-mammaires  ou  profonds  peuvent  se  produire  dans 
les  mêmes  conditions  que  les  précédents  par  la  propagation  de 
l’inflammation  purulente  au  tissu  conjonctif  lâche  qui  sépare  la 
glande  du  fascia  fibreux.  Ils  succèdent  à l’inflammation  des  vaisseaux 
lymphatiques  et  des  bourses  muqueuses,  et  ils  se  collectent  rapide- 
ment en  une  poche  pleine  de  pus  étalée  au-dessous  de  la  glande  qui 
est  soulevée  en  totalité. 

Les  abcès  sous-mammaires  affectent  quelquefois  la  marche  des 
abcès  froids.  Ils  reconnaissent  alors  pour  cause,  non  une  inflamma- 
tion aiguë  du  sein  propagée  au  tissu  conjonctif  profond»  mais  des 
lésions  osseuses  des  côtes  ou  du  sternum,  des  caries  scrofuleuses 
ou  tuberculeuses,  ou  des  abcès  de  même  nature  qui,  développés 
à la  face  interne  des  côtes  ou  du  sternum,  ont  perforé  les  espaces 
intercostaux  et  font  saillie  dans  le  tissu  conjonctif  sous-mammaire 
enflammé. 


Inflammation  chronique.  — Les  abcès  de  la  mamelle  donnent 
lieu,  lorsqu’ils  guérissent,  à des  indurations  constituées  par  du 
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lissu  conjonclif  organisé  de  formation  nouvelle  qui  peuvent  grossir 
et  constituer  des  tumeurs  fibreuses. 

Les  causes  de  l’inflammation  chronique  ou  mastite  chronique  gé- 
néralisée sont  beaucoup  plus  obscures.  11  se  forme  en  pareil  cas  du 
tissu  fibreux  en  quantité  anormale  et  une  induration  générale  de 
tout  le  lissu  de  nouvelle  formation  qui  sépare  les  culs-de-sac.  Cette 
altération  anatomique  se  confond  avec  les  hypertrophies  totales  ou 
avec  les  fibromes  de  la  glande.  (Voy.  plus  bas.) 

Tumeuus  de  la  mamelle. 

La  structure  des  tumeurs  de  la  mamelle  a été  étudiée  déjà  dans  les 
chapitres  du  premier  volume  qui  traitent  de  chaque  espèce  de  tu- 
meurs. Elles  sont  si  communes  et  si  souvent  enlevées  par  les  chi- 
rurgiens, que  ce  sont  elles  surtout  qui  ont  servi  à l’étude  histolo- 
gique des  tumeurs.  Nous  n’aurons  donc  ici  qu’à  renvoyer  le  lecteur 
aux  différentes  parties  de  l’histoire  générale  des  tumeurs  où  il  en 
est  question,  tout  en  complétant  leur  description  à l’œil  nu  et  au 
microscope.  Les  tumeurs  du  sein  s’observent  presque  exclusivement 
chez  la  femme;  mais  toutes  peuvent  aussi,  exceptionnellement,  il 
est  vrai,  survenir  chez  l’homme. 

Hypeutrophie  totale  de  la  mamelle.  — Il  arrive  quelquefois, 
bien  que  cela  soit  très  rare,  que  les  mamelles  s’hypertrophient  d’une 
façon  considérable  chez  des  jeunes  filles  après  la  puberté  ou  chez 
des  jeunes  femmes  à la  suite  de  l’accouchement.  Les  deux  seins  peu- 
vent être  pris  en  même  temps  ou  l’un  d’eux  seulement  : le  gauche, 
plus  souvent  que  le  droit,  atteint  une  grande  dimension,  telle 
qu’une  tête  d’adulte,  et  un  poids  qui  varie  de  2 à 4 kilogrammes  ou 
plus.  La  consistance  de  la  mamelle  est  normale,  assez  dure  chez  les 
jeunes  filles  ou  dans  la  grossesse,  molle  et  tombante,  lorsque  l’hy- 
pertrophie existe  depuis  un  certain  temps  chez  une  jeune  femme; 
elle  donne  à la  palpation  la  sensation  de  lobules  qui  se  déplacent. 
La  peau  est  normale  ou  un  peu  épaissie,  mais  non  adhérente.  Les 
glandes  de  l’aisselle  ne  sont  pas  hypertrophiées.  Sur  une  coupe  de 
la  glande  enlevée,  on  voit  un  tissu  gris  avec  des  lignes  ou  lobules 
plus  jaunâtres  ; ce  tissu  ne  donne  pas  de  suc.  A l’examen  microsco- 
pique, on  constate  que  le  tissu  conjonctif,  très  abondant,  est  devenu 
plus  dense  autour  de  chaque  lobule  de  la  glande.  Les  canaux  et  les 
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culs-de-sac  glandulaires  sont  tantôt,  comme  à l’état  de  vacuité, 
tapissés  d’une  seule  couche  de  petites  cellules  ; tantôt,  comme  dans 
les  premiers  mois  de  la  grossesse,  leurs  cellules  sont  plus  volumi- 
neuses et  granuleuses.  Dans  tous  les  cas,  les  canaux  ont  dû  s’allon- 
ger pour  suivre  l’hypertrophie  du  tissu  conjonctif,  mais  il  s’agit 
principalement  d’un  épaississement  fibreux  du  tissu  conjonctif  et 
non  d’une  lésion  portant  soit  primitivement,  soit  essentiellement  sur 
l’épithélium.  Tel  est  le  résultat  des  examens  faits  par  Dufour,  Gadiat 
et  Dédoublé,  Labarraque  (1),  etc.  Il  y a aussi  quelquefois  des  lobules 
de  graisse  dans  la  tumeur,  mais  le  plus  habituellement  la  graisse 
fait  défaut.  Notons  aussi  que  dans  le  fait  observé  par  Manec  (5),  les 
conduits  galactophores  étaient  dilatés  au  point  de  recevoir  l’extré- 
mité du  doigt.  L’hypertrophie  de  la  mamelle  est  constituée  pour  une 
grande  part  par  une  formation  nouvelle  de  tissu  fibreux.  Gomme 
dans  la  plupart  de  ces  néo-formations  de  tissu  conjonctif,  les  con- 
duits glandulaires  et  les  culs-de-sac  peuvent  être  dilatés,  ainsi  que 
cela  s’observe  par  exemple  dans  les  cirrhoses  hypertrophiques  pour 
les  canaux  biliaires.  Il  peut  s’y  produire  aussi  de  petits  kystes  par 
rétention  des  produits  de  sécrétion  glandulaire  lorsqu’un  canal  ga- 
lactophore  est  isolé  au  milieu  du  tissu  fibreux. 


Galactocèle.  — Le  galactocèle  est  une  tumeur  causée  par  la  ré- 
tention du  lait  dans  un  point  de  la  glande  mammaire,  soit  à son 
centre,  soit  à son  pourtour,  du  côté  de  l’aisselle,  par  exemple. 
Son  développement  coïncide  avec  la  lactation  et  il  peut  disparaître 
spontanément  après  la  cessation  de  cette  fonction.  Le  lait,  à peu 
près  normal,  cailleboté  ou  crémeux,  est  contenu  dans  une  poche 
simple  ou  cloisonnée  par  des  brides  qui  lui  donnent  un  aspect  aréo- 
laire.  La  poche  communique  avec  un  certain  nombre  de  lobules 
sécréteurs  par  des  orifices  d’où  l’on  fait  sortir  du  lait.  D’après  le 
petit  nombre  de  bonnes  descriptions  de  faits  de  galactocèle  qui  ont 
été  publiées,  d’après  celui  de  Forget  (3)  en  particulier,  la  poche 
kystique  ne  serait  autre  qu’un  canal  galactophore  dilaté  et  ne  pou- 
vant plus  verser  par  le  mamelon  le  lait  qu’il  contient. 


Sarcome.  — Les  tumeurs  de  cette  variété  sont  plus  ou  moins 
volumineuses,  sans  adhérences  à la  peau  à leur  début,  mais  cette 

(1)  Sur  l'anatomie  normale  et  les  tumeurs  du  seinchez  la  femme.  Thèse  de  Paris,  1875. 

(2)  Gazette  des  hôpitaux,  1859,  n“  12, 

(3)  Étude  sur  l'hypertrophie  générale  de  la  glande  mammaire.  Thèse  de  Paris,  1875. 
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adhérence  se  manifeste  plus  tard.  Elles  ne  déterminent  presque 
jamais  d’infection  des  ganglions  lymphatiques  voisins.  La  mamelle 
est  tantôt  envahie  dans  toute  son  étendue;  on  a affaire  alors  à un 
sarcome  en  masse;  d’autres  fois,  le  sarcome  reste  limité  pendant 
longtemps  dans  un  lobule  de  la  glande.  Dans  le  premier  cas,  le  déve- 
loppement de  la  tumeur  est  uniforme,  la  peau  est  tendue  au-dessus 
d’elle,  quelquefois  adhérente;  dans  le  second,  il  existe  une  tumeur 
isolée  ou  plusieurs  tumeurs  qui  donnent  à la  glande  une  apparence 
lobulée.  La  section  de  la  tumeur,  après  son  ablation,  montre  tantôt 
une  masse  solide  uniforme,  grise,  avec  des  parties  plus  vasculari- 
sées; d’autres  portions,  plus  anciennes,  sont  jaunâtres  par  suite 
d’une  dégénérescence  granulo-graisseuse.  On  peut  observer  aussi 
plusieurs  nodules  distincts  séparés  les  uns  des  autres  par  des  por- 
tions moins  altérées.  Dans  le  sarcome  en  masse,  les  tubes  et  culs-de- 
sac  glandulaires  sont  conservés  et  hyperplasiés,  mais  non  kystiques; 
souvent  les  glandes  manquent  complètement  dans  certaines  parties 
de  la  tumeur  qui  se  sont  développées  uniquement  aux  dépens  du 
tissu  conjonctif  et  du  tissu  cellulo-adipeux. 

Lorsque  la  glande  tout  entière  est  comprise  dans  la  néoformation, 
il  peut  y avoir  une  formation  exagérée  de  cellules  épithéliales  et 


Fig.  239.  — Fibrome  végétant  de  la  mamelle. 

d,  bourgeon  saillant  dans  un  conduit  galactopbore  ; a,  revêtement  épithélial  de  ce  conduit; 

b,  tissu  conjonctif.  — 80  diamètres. 


même  une  distension  et  un  remplissage  des  conduits  ou  des  sinus 
galactophores  par  des  cellules  en  dégénérescence  granulo-graisseuse; 


MYXOME. 


FIBROME. 
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ce  qui  donne  au  conlcnu  l’apparence  du  lait.  Plus  souvent  on  y trouve 
un  liquide  muqueux.  Des  kystes  s’observent  fréquemment  en  pareil 
cas,  ou  plutôt  des  fentes  arborisées  représentant  les  cavités  des  con- 
duits et  des  culs-de-sac  dans  lesquelles  bourgeonne  le  tissu  sarcoma- 
teux voisin.  (Voy.,  pour  les  détails  histologiques,  t.  I,  p.  160 
et  161). 

Sur  la  section  des  sarcomes  du  sein,  examinés  à l’œil  nu,  on  ne 
voit  jamais  de  tissu  cellulo-adipeux,  car  ce  dernier  s’est  transformé 
en  tissu  sarcomateux.  Les  ganglions  axillaires  restent  presque  con- 
stamment indemnes.  Ces  deux  caractères  fournissent  les  éléments 
du  diagnostic  anatomique  pour  différencier  le  sarcome  du  carcinome 
dans  lequel  les  ganglions  sont  toujours  envahis  et  qui  présente 
constamment  aussi  une  grande  quantité  de  lobules  adipeux.  Le  sar- 
come mammaire  appartient  tantôt  au  sarcome  encépbaloïde,  ce  qui 
est  le  plus  ordinaire,  tantôt  au  sarcome  fasciculé. 

Ces  tumeurs  récidivent  souvent  après  leur  ablation.  Lorsque  tout 
le  sein  a été  enlevé  pour  un  sarcome  kystique  dans  une  première 
opération,  et  qu’on  opère  à nouveau  un  sarcome  en  récidive,  ce 
dernier  n’offre  plus  habituellement  qu’une  masse  sarcomateuse  com- 
pacte, sans  le  moindre  kyste.  Cela  s’explique  aisément,  la  glande 
ayant  été  enlevée  dans  sa  totalité  à la  première  opération. 

Des  nodules  sarcomateux  secondaires  des  plèvres,  du  poumon,  des 
os  et  d’autres  organes  se  présentent  quelquefois  dans  les  autopsies 
de  sujets  ayant  été  opérés  pour  un  sarcome  de  la  mamelle  récidivé 
et  généralisé. 

% • • «I 

Myxome.  — Les  mvxomes  de  la  mamelle  sont  assez  communs.  Ils 
ne  diffèrent  des  sarcomes  que  par  la  nature  du  tissu  qui  les  compose. 
Les  myxomes  kystiques  sont  les  plus  communs.  (Voy.  l.  I,  p.  177 
pour  ce  qui  concerne  l’histologie  du  myxome  en  général,  et  p.  184 
pour  ce  qui  est  relatif  au  myxome  du  sein.) 

Les  myxomes  du  sein  sont  des  tumeurs  essentiellement  bénignes; 
elles  ne  contractent  pas  d’adhérences  avec  la  peau. 

Fibrome.  — On  pourrait  à la  rigueur  classer  parmi  les  fibromes 
l’hypertrophie  totale  de  la  mamelle,  puisque  le  tissu  de  nouvelle 
formation  est  du  tissu  fibreux.  Il  existe  aussi  des  fibromes  dans 
lesquels  le  sein  est  peu  volumineux  et  d’une  dureté  considérable. 
Virchow  a observé  un  fibrome  du  sein  chez  l’homme.  Au  lieu  d’être 
généralisé,  le  fibrome  du  sein  peut  être  partiel,  localisé  autour  d’une 
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partie  de  la  glande,  formant  une  tumeur  de  volume  variable,  géné- 
ralement petite,  d’une  dureté  presque  pierreuse,  sans  adhérence 
intime  avec  les  tissus  voisins.  Le  fibrome  présente  la  même  dispo- 
sition que  les  sarcomes  et  les  myxomes  à l’égard  des  conduits  et 


Fig.  240.  — Fibrome  du  sein.  Les  acini  et  coiiduits  galactophores  sont  entoures  par  du  tissu 
fibreux  contenant  une  grande  quantité  de  cellules  de  tissu  conjonctif. 

culs-de-sac  glandulaires.  (Voyez  pour  ce  qui  regarde  le  fibrome  en 
général,  t.  I,  p.  186;  et  pour  le  fibrome  du  sein,  t;  I,  p.  192  à 194 
et  p.  160.) 

Tubercules.  — Il  existe  un  nombre  restreint  d’observations  de  tu- 
bercules de  la  mamelle,  qui  ont  été  réunies  dans  la  thèse  deDubar  (1). 
Ils  se  présentent  sous  forme  de  nodules  disséminés  ou  confluents. 
Les  premiers  ne  donnent  lieu  à aucune  manifestation  pendant  la  vie 
et  constituent  simplement  une  trouvaille  d’autopsie  (observation  de 
Billroth).  Les  seconds  forment  des  tumeurs  qui  s’accroissent  par 
poussées  successives  et  qui  atteignent  un  volume  variable.  Leur 
masse  est  mamelonnée,  dure,  hérissée  de  petites  saillies  granu- 
leuses. Leur  centre  se  ramollit  et,  lorsqu’on  l’ouvre,  il  s’en  écoule  du 
pus  contenant  des  grumeaux  caséeux.  Il  s’établit  une  suppuration 
dont  les  produits  sont  transportés  au  dehors  par  une  ou  plusieurs 
fistules  à bords  indurés  et  fongueux.  La  caverne  tuberculeuse  reste 
entourée  d’un  tissu  induré.  Le  plus  souvent  il  existe  en  même  temps 
une  adénite  caséeuse  de  l’aisselle.  Une  section  de  l’organe  fl\ite 
après  son  ablation,  passant  par  un  de  ces  trajets  fistiileux  à paroi 


(1)  Des  tubercules  de  la  mamelle.  Paris,  1881. 
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boui'geonnaïUe,  mène  dans  une  cavité  irrégulière,  à diverticules 
multiples.  La  surface  des  cavités  est  tapissée  par  une  membrane 
molle,  tomenteuse,  grisâtre  ou  jaunâtre  par  places.  Elle  contientune 
bouillie  puriforme  avec  des  grumeaux  jaunâtres.  Le  tissu  périphé- 
rique induré,  gris  blanchâtre,  présente  des  groupes  de  petits 
nodules  semi-transparents  ou  opaques  et  jaunâtres  surtout  â leur 
centre.  Ces  nodules  offrent  â l’examen  microscopique  tous  les 
caractères  des  tubercules,  avec  des  cellules  géantes  et  des  oblitéra- 
tions vasculaires.  11  n’est  pas  rare  de  voir  des  culs-de-sac  mammaires 
au  centre  dépareilles  granulations,  et  les  cellules  géantes  peuvent 
naître  dans  ces  culs-de-sac. 


Syphilis.  — 11  paraît  y avoir  des  indurations  syphilitiques  du  sein 
qui  ont  guéri  par  le  traitement  antisyphilitique  ; mais  nous  ne  con- 
naissons pas  d’examen  histologique  de  ces  lésions. 

Carcinome.  — Le  carcinome  primitif  de  la  mamelle  se  présente 
sous  la  forme  du  squirrbe  ou  de  l’encéphaloïde,  rarement  sous  celle 
du  cancer  colloïde. 

Le  carcinome  fibreux  ou  squirrhe  débute  par  une  tumeur  dure, 
généralement  petite,  qui  se.  conduit  très  différemment  suivant  les 
cas.  Ainsi  elle  peut  s’étendre  avec  une  grande  rapidité,  et  adhérer 
de  bonne  heure  à la  peau,  qui  est  elle-même  envahie,  épaissie,  ru- 
gueuse, inégale,  ou  bien  elle  se  propage  sous  forme  de  cordons  ra- 
mifiés et  anastomosés  qui  sont  dus  à l’altération  consécutive  des 
vaisseaux  lymphatiques  superficiels;  d’autres  fois  on  observe  de 
petites  nodosités  développées  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  et 
dans  le  derme.  Nous  avons  vu  deux  fois  à la  Salpêtrière,  dans  le  ser- 
vice de  M.  Charcot,  des  vaisseaux  lymphatiques  très  volumineux, 
durs,  faisant  saillie  sous  la  peau  et  se  rendant  de  la  tumeur  mam- 
maire aux  ganglions  du  creux  axillaire.  Dans  l’im  de  ces  faits  que 
nous  avons  examiné  au  microscope,  la  périphérie  du  vaisseau  lym- 
phatique présentait,  sur  les  sections  transversales  et  sur  tout  son 
trajet,  un  tissu  carcinomateux  avec  ses  alvéoles  et  ses  cellules  caracté- 
ristiques. Nous  avons  déjà  insisté  suffisamment,  tome  I,â  la  page  205, 
sur  le  développement  du  carcinome  dans  le  sein  et  sur  la  formation 
de  cellules  volumineuses  dans  les  espaces  interfasciculaires  du  tissu 
conjonctif  pour  n’avoir  plus  â y revenir.  Il  est  inutile  d’ajouter  que 
les  ganglions  axillaires  sont  toujours  de  bonne  heure  indurés  et 
dégénérés  (par  induration  fibreuse  simple  ou  par  altération  carci- 
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nomateiise,  voy.  p.  206).  Dans  ces  carcinomes  fibreux  à marche 
rapide,  la  peau  s’indure  non  seulement  sous  forme  de  petites  granu- 
lations, mais  sous  forme  de  plaques  ou  de  brides  denses;  le  sein  du 
côté  opposé  est  quelquefois  envahi  à son  tour  (cancer  en  cuirasse  de 
Velpeau),  et  la  généralisation  de  la  tumeur  aux  muscles  pectoraux, 
au  tissu  fibreux  de  l’aisselle,  aux  côtes,  aux  muscles  intercostaux,  à 
la  plèvre,  au  poumon,  etc.,  s’effectue  de  proche  en  proche  avec  une 
assez  grande  rapidité. 

Dans  une  série  de  cas  un  peu  différents  observés  surtout  chez  les 
femmes  âgées,  le  squirrhe  devient  atrophique.  La  tumeur  reste 
petite,  le  sein  lui-même  est  ratatiné,  le  mamelon  se  rétracte;  les 
ganglions  axillaires  se  prennent,  il  est  vrai,  mais  pendant  plusieurs 
années,  quatre,  cinq  ans  et  davantage,  on  n’observe  ni  nodules 
secondaires  à la  peau  ni  généralisation  aux  organes  internes.  C’est 
toutefois  à ces  productions  secondaires  que  les  malades  finiront 
par  succomber.  Les  granulations  cancéreuses  qu’on  trouve  alors 
dans  tous  les  organes  et  tissus  sont  remarquables  par  leur  petitesse 
et  par  leur  dureté  qui  pourraient  les  faire  confondre,  à un  examen 
superficiel  à l’œil  nu,  avec  les  granulations  tuberculeuses. 

Lorsque  le  squirrhe  atrophique  s’ulcère,  ce  qui  est  fréquent,  dans 


Fig.  241.  — Section  passant  ;i  travers  une  ulcération  d’un  cancer  mammaire. 
b,  lobule  de  la  glande  où  vient  se  rendre  un  conduit  galactophore  ulcéré  et  ouvert  dans  l’ulcéra- 
tion; c,  un  autre  conduit  glandulaire;  rZ,  un  aciniis  glandulaire.  — Grossissement  de  20  diamètres. 

le  point  central  et  rétracté,  enfoncé,  de  la  tumeur,  on  constate,  sur 
une  section  qui  passe  à la  fois  par  l’ulcération,  par  ses  bords  et  par 
la  base  de  la  tumeur,  on  constate,  disons-nous,  les  phénomènes  que 
nous  avons  décrits  déjà,  tome  I,  à la  page  215,  à propos  de  l’inllam- 
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iTialion  du  carcinome.  La  partie  ulcérée  et  enflammée  montre  une 
grande  masse  de  tissu  embryonnaire.  Ses  bords  et  son  fond  pré- 
sentent les  alvéoles,  le  tissu  conjonctif  épais  et  les  cellules  du  car- 
cinome. Cette  ulcération  peut  se  continuer  à sa  partie  profonde 
avec  un  canal  galactopbore  et  un  lobule  mammaire  comme  le  mon- 
tre la  figure  241 . 

Le  squirrhe  mammaire,  complètement  développé,  examiné  sur 
une  coupe,  montre,  au  milieu  d’un  tissu  lisse,  blanc  et  peu  ricbe 
en  suc,  les  sinus  et  les  gros  conduits  galactopbores  remplis  d’un 
liquide  jaunâtre  laiteux  ou  d’une  matière  caséeuse,  opaque  et  jau- 
nâtre ou  brune  consistant  en  des  cellules  granulo-graisseuses.  Les 
conduits  d’un  plus  petit  calibre  sont  également  remplis  de  cellules 
épithéliales  granuleuses  et  se  distinguent  à l’œil  nu  comme  des 
lignes  arborisées  qu’on  peut  suivre  jusqu’à  la  périphérie  de  la 
tumeur.  Sur  les  coupes  examinées  à l’état  frais,  on  peut  s’assurer 
que  les  culs-de-sac  glandulaires  sont  remplis  de  cellules  volumi- 
neuses pourvues  de  noyaux  et  de  nucléoles  également  volumineux. 
Les  préparations  obtenues  sur  les  pièces  durcies  montrent,  dans  la 


Fig.  242,  — Section  de  la  mamelle  dans  le  carcinome. 

Les  culs-de-sac  mammaires  B possèdent  leur  membrane  très  nette  à double  contour  et  ils  sont 
remplis  de  cellules  volumineuses.  Un  conduit  galactopbore  A est  rempli  de  ces  mêmes  éléments. 
— Grossissement  de  80  diamètres. 

partie  centrale  et  la  plus  ancienne  de  la  tumeur,  des  conduits  bien 
reconnaissables  à leur  membrane  d’enveloppe,  contenant  des  cel- 
lules épithélioïdes,  disposées  en  plusieurs  couches,  et  au  centre  du 
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conduit,  dans  sa  lumière,  une  agglomération  de  cellules  granulo- 
graisseuses  bien  distinctes  de  celles  du  revêtement  épithélial.  Les 
culs-de-sac  mammaires  préexistants  et  le  tissu  conjonctif  sont  trans- 
formés en  alvéoles  carcinomateux  contenant  de  grosses  cellules. 
A la  périphérie  de  la  tumeur,  dans  les  points  les  plus  récemment 
atteints,  on  peut  suivre  les  modifications  des  îlots  glandulaires  et 
du  tissu  conjonctif.  Ainsi,  à côté  d’un  îlot  glandulaire  normal,  dont 
les  cellules  sont  seulement  un  peu  tuméfiées  et  dont  les  culs-de- 
sac  sont  plus  volumineux  qu’à  félat  de  vacuité,  on  verra  des  îlots 
dont  les  culs-de-sac  sont  distendus  par  de  grosses  cellules  finement 
granuleuses,  claires  et  qui  possèdent  aussi  des  noyaux  et  des  nu- 
cléoles volumineux.  Ces  culs-de-sac  possèdent  encore  leur  mem- 
brane d’enveloppe.  Tout  le  lobule  ainsi  altéré  devient  beaucoup 
plus  considérable  que  les  lobules  qui  l’entourent.  En  même  temps 
le  tissu  conjonctif  périphérique  montre  des  cellules  tuméfiées  avec 
des  noyaux  en  prolifération,  et  les  espaces  plasmatiques  se  remplis- 
sent de  cellules  de  nouvelle  formation  ou  de  cellules  lymphatiques. 
Le  tissu  conjonctif  se  transforme  en  tissu  carcinomateux  par  la  for- 
mation nouvelle  de  ces  éléments  cellulaires  entre  ses  fibres.  A un 
moment  donné  la  membrane  propre  des  culs-de-sac  disparaît  et  tout 
le  tissu  préexistant  est  creusé  d’alvéoles  remplis  de  grosses  cellules. 
Les  vaisseaux  lymphatiques  se  prennent  à leur  tour  et  contiennent 
les  mêmes  éléments. 

Lorsque  le  squirrhe  est  ancien,  le  tissu  fibreux  est  très  épais  et 
les  alvéoles  petits.  Dans  les  parties  centrales  du  carcinome  atro- 
phique il  existe  une  dégénérescence  graisseuse  avec  atrophie  des 
cellules;  le  tissu  fibreux  dense  contient  aussi  des  granulations  grais- 
seuses. 

Dans  cette  variété  du  carcinome,  les  ganglions  de  l’aisselle  sont 
toujours  indurés.  Ainsi  que  nous  l’avons  dit,  ces  ganglions  sont 
souvent  transformés  en  tissu  fibreux  (voy.  t.  I,  p.  208).  Pour  ce  qui 
concerne  la  formation  des  alvéoles  cancéreux  des  ganglions,  voyez 
t.  I,  p.  205  et  051).  Nous  ajouterons  que  le  tissu  conjonctif  de 
’aisselle  qui  accompagne  les  nerfs  et  les  vaisseaux  est  aussi  extrê- 
mement dur,  présentant  des  alvéoles  carcinomateux  en  certains 
points,  mais  surtout  une  formation  nouvelle  considérable  de  tissu 
fibreux  dense  qui  resserre  les  vaisseaux  et  comprime  les  nerfs.  La 
circulation  est  interrompue  dans  les  veines,  qui  sont  remplies  d’un 
thrombus  organisé,  et  dans  les  artères,  dont  la  membrane  est  plissée 
en  long  et  le  calibre  très  rétréci,  sinon  effacé  complètement.  Il  en 


CARCINOME  VILLEUX  DE  LA  MAMELLE. 


741 


résulte  im  œdème  dur  de  tout  un  membre  supérieur.  Les  nerls 
comprimés  montrent  une  dégénérescence  de  leur  myéline  dans  leur 
trajet  périphérique. 

Le  carcinome  encéphaloïde  du  sein  est  en  général  beaucoup  plus 
volumineux  que  le  squirrhe  et  s’accroît  d’habitude  avec  une  plus 
grande  rapidité.  La  peau,  envahie  de  bonne  heure  et  épaissie  par 
une  formation  nouvelle  de  tissu  embryonnaire  ou  de  tissu  carcino- 
mateux dans  ses  couches  profondes,  montre  à sa  surhice  une  hyper- 
trophie des  papilles,  qui  sont  infiltrées  de  cellules  lymphatiques 
et  dont  les  vaisseaux  sont  très  développés.  Ces  modifications  du 
derme  précèdent  les  ulcérations,  qui  sont  généralement  bourgeon- 
nantes. Les  bourgeons  charnus,  très  vascularisés,  qui  recouvrent  les 
parties  ulcérées,  donnent  souvent  lieu  à des  hémorrhagies  répétées, 
incessantes,  parfois  très  considérables.  Ces  hémorrhagies,  qui  peu- 
vent se  montrer  aussi  dans  le  squirrhe,  sont  incomparablement  plus 
fréquentes  et  plus  abondantes  dans  l’encéphaloïde. 

La  section  de  la  tumeur  présente  un  tissu  mou,  vascularisé,  blanc 
grisâtre,  riche  en  suc  laiteux,  possédant,  en  un  mot,  tous  les  carac- 
tères de  fencéphaloïde.  Le  développement,  la  propagation  aux  tissus 
voisins  et  aux  ganglions  s’y  effectuent  comme  dans  le  squirrhe, 
le  tissu  nouveau  offrant  toujours  les  mêmes  caractères  que  la  tumeur 
primitive. 

Le  carcinome  colloïde  est  plus  rare  que  les  précédents. 

I 

Carcinome  villeux.  — Nous  avons  vu  plusieurs  fois  une  tumeur 
de  la  mamelle  qui  se  conduit  comme  le  carcinome  au  point  de  vue 
de  son  extension,  de  l’infection  des  ganglions  lymphatiques  et  de  sa 
généralisation,  et  qui  cependant  diffère  des  formes  précédentes  par 
ses  caractères  histologiques.  Son  aspect  à l’œil  nu  la  rapproche  du 
carcinome  encéphaloïde  ; on  fait  sourdre  à la  surface  de  la  tumeur 
sectionnée  une  grande  quantité  de  liquide  laiteux,  mais  on  peut  voir 
à l’œil  nu,  sur  une  section,  des  cavités  et  des  kystes  qui  ont  de 
1/:2  à 2 millimètres  ou  davantage,  qui  sont  remplies  de  suc  laiteux 
et  montrent  des  filaments  dendritiques.  Certaines  de  ces  cavités  ou- 
vertes suivant  leur  longueur  ne  sont  autres  que  des  conduits  galac- 
tophores  remplis  de  végétations  qu’on  détache  facilement  avec  une 
aiguille.  Ces  végétations  dendritiques,  étalées  sur  une  plaque  de 
verre  et  colorées  au  picrocarminate,  montrent  à l’examen  microsco- 
pique une  disposition  rameuse  très  élégante.  Les  principaux  troncs 
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se  divisent  en  loimiint  de  longues  papilles  subdivisées  elles-iriêrries 
et  terminées  par  des  extrémités  libres  allongées  ou  renflées;  toutes 
sont  parcourues  par  des  vaisseaux  capillaires  qui  se  terminent  en 
anses  à l’extrémité  des  papilles  et  qui  sont  entourées  d’une  très  petite 
quantité  de  tissu  conjonctif.  Elles  sont  couvertes  partout  de  cellules 
prismatiques  ou  cylindriques  formant  une  ou  plusieurs  couches;  la 
première  couche  s’implante  perpendiculairement  sur  la  surface  des 
papilles,  et  les  cellules  cylindriques  qui  la  constituent  sont  pressées 
les  unes  contre  les  autres,  allongées,  grenues , claires  et  munies 
d’un  noyau  ovoïde.  Les  cellules  qui  sont  plus  superficielles  et 
qui  se  détachent  sont  plus  grosses,  prismatiques  ou  polygonales, 
plus  claires,  présentant  un  noyau  volumineux  et  un  ou  plusieurs 
gros  nucléoles.  Ces  dernières  cellules  deviennent  libres  dans  le 
liquide  des  cavités  et  y subissent  la  dégénérescence  granulo-grais- 
seuse.  Lorsqu’on  étudie  des  préparations  obtenues  après  le  durcis- 
sement de  la  pièce,  on  voit  les  végétations  villeuses  précédentes 
prendre  naissance  sur  la  paroi  fibreuse  des  cavités  et  végéter  dans 
leur  intérieur.  La  surface  interne  des  cavités  est  tapissée  des  mêmes 
cellules  que  les  végétations.  La  plupart  de  ces  petits  kystes  ne  sont 
autres  que  des  canaux  galactophores  dilatés,  remplis  de  végétations 
qui  poussent  sur  leur  paroi  et  se  prolongent  suivant  le  trajet  du 
canal  qu’elles  remplissent  en  partie.  Les  culs-de-sac  glandulaires 
subissent  ainsi  un  agrandissement  en  forme  de  kyste  , leurs  parois 
présentent  des  cellules  épithéliales  disposées  comme  dans  les  canaux 
précédents,  et  souvent  aussi  il  existe  des  végétations  saillantes  à leur 
surface. 

Les  canaux  galactophores  montrent  une  paroi  assez  nette;  le 
tissu  conjonctif  voisin  présente  ses  fibres  disposées  concentrique- 
ment autour  d’eux.  Mais  il  n’en  est  pas  de  même  des  culs-de-sac, 
dont  la  membrane  hyaline  disparaît  et  qui  sont  entourés  par  un 
tissu  conjonctif  transformé  en  alvéoles  remplis  de  grosses  cellules 
tuméfiées  à noyau  ovoïde  volumineux. 

On  pourrait  considérer  ces  tumeurs  comme  des  épithéliomes  en 
raison  de  leur  début  probable  à la  surface  des  canaux  galactophores, 
et  de  la  forme  cylindrique  des  cellules  qui  tapissent  ces  canaux. 
Toutefois  l’infiltration  du  tissu  cellulaire  voisin  transformé  en  al- 
véoles contenant  de  grosses  cellules  les  assimile  au  carcinome 
plutôt  qu’à  l’épilhéliome  à cellules  cylindriques  dans  lequel  les  pro- 
ductions épithéliales,  lorsqu’elles  envahissent  le  tissu  cellulaire, 
affectent  la  forme  de  boyaux  contenant  des  cellules  cylindriques  ré- 
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gulièrement  disposées.  C’est  pourquoi  nous  avons  rangé  ces  tumeurs 
dans  le  carcinome.  Nous  devons  ajouter  toutefois  que  cette  variété, 
comme  plusieurs  autres  genres  de  tumeurs  mammaires,  laisse 
encore  bien  des  points  indécis  à élucider.  Nous  ne  saurions  trop  re- 
commander à ceux  qui  feront  des  recherches  sur  la  classification  des 
tumeurs  de  la  mamelle,  de  tenir  surtout  compte  de  l’examen  des 
tumeurs  récidivées  sur  place,  alors  que  la  mamelle  avait  été  com- 
plètement enlevée.  C’est  dans  l’étude  histologique  du  néoplasme  en 
récidive  qu’on  trouvera  les  renseignements  les  plus  importants  sur 
la  nature  de  la  tumeur  primitive.  Aussi  est-il  essentiel  de  suivre  les 
malades  dont  la  tumeur  extirpée  une  première  fois  aura  été  ana- 
lysée avec  soin.  C’est  ainsi  qu’on  verra,  par  exemple,  une  tumeur 
primitive  farcie  de  kystes  et  pour  laquelle  on  aurait  pu  hésiter  entre 
un  adénome  pur  ou  un  adéno-fibrome  ou  un  adéno-sarcome,  offrir, 
à la  récidive,  tous  les  caractères  d’un  sarcome  en  masse  sans  pro- 
ductions kystiques.  De  même  pour  les  carcinomes  récidivés  sur 
place  après  l’ablation  de  toute  la  glande,  il  importe  de  bien  con- 
stater leurs  caractères,  car  c’est  là  qu’on  trouvera  les  meilleurs  élé- 
ments pour  une  classification  scientifique.  De  plus  il  faut  tenir  le 
plus  grand  compte  de  l’examen  du  tissu  conjonctif  voisin  dégénéré 
et  des  ganglions  lymphatiques. 

Nous  avons  vu  en  effet  jusqu’à  présent  que  dans  les  fibromes,  dans 
les  myxomes,  dans  le  sarcome  et  dans  le  carcinome,  les  lésions  ini- 
tiales des  glandes  et  des  conduits  excréteurs  du  sein  ont  de  grandes 
analogies;  qu’on  y observe  toujours  une  multiplication  des  cellules 
épithéliales  ; que  des  végétations  poussent  dans  toutes  ces  tumeurs 
à l’intérieur  des  conduits  galactophores,  et  que  des  kystes  peuvent 
résulter  de  la  distension  des  conduits  et  des  culs-de-sac.  Ces  kystes, 
ces  végétations  ne  suffisent  donc  généralement  pas  à caractériser 
une  tumeur  donnée. 

Chondrome.  — Les  chondromes  de  la  mamelle  sont  des  tumeurs 
très  rares,  dont  on  cite  seulement  quelques  exemples,  tels  que  ceux 
d’Astley  Gooper,  de  Busch,  de  E.  Wagner.  Dans  ce  dernier  fait  les 
masses  cartilagineuses  siégeaient  dans  une  tumeur  complexe  et 
étaient  combinées  avec  un  carcinome. 

Des  indurations  ossiformes,  constituées  simplement  par  une  in- 
filtration calcaire  ou  une  pétrification,  se  montrent  soit  dans  des 
masses  cartilaaineuses.  soit  dans  des  nodules  de  tissu  fibreux. 
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Velpeau  cite  plusieurs  cas  de  ce  genre  dans  son  Traité  des  maladies 
du  sein. 

Adénome.  — Nous  avons  déjà  donné  (voy.  t.  I,  p.  et  sui- 
vantes) les  caractères  de  l’adénome  du  sein,  qui  a été  longtemps  con- 
sidéré par  Velpeau  comme  synonyme  de  tumeur  bénigne  du  sein  et 
dans  lequel  on  confondait  les  fibromes,  les  myxomes,  les  sarcomes 
et  les  adénomes  vrais. 

^lÉLANosE  DU  SEIN.  — Voy.  l.  1,  p.  378  et  379. 

\ 

Épithéliome.  — L’épitbéliome  à cellules  pavimenteuses  et  à 
globes  épidermiques  est  extrêmement  rare  dans  le  sein.  Il  se  montre 
surtout  comme  une  néoformation  ayant  pris  son  point  de  départ  à 
la  peau  et  dans  la  région  du  mamelon  où  se  trouvent,  comme  on  le 
sait,  de  nombreuses  et  volumineuses  glandes  sébacées.  Cette  tumeur 
ne  diffère,  ni  par  son  mode  de  développement,  ni  par  son  extension, 
des  épitbéliomes  de  la  peau  et  en  particulier  de  celui  des  lèvres. 

L’épithéliorne  pavimenteux  tabulé  peut  aussi  se  rencontrer  à la 
région  du  mamelon. 

Nous  avons  eu  à examiner  deux  petites  tumeurs  du  mamelon  en- 
levées par  Martel  et  qui  consistaient  en  épitbéliomes  à cellules  cylin- 
driques {Société  de  chirurgie,  1882). 

On  peut  aussi,  à la  rigueur,  considérer  comme  des  épitbéliomes 
les  néoplasies  de  cellules  épithéliales  dans  les  conduits  et  culs-de-sac 
glandulaires  de  la  mamelle  donnant  lieu  à une  hypertrophie  de  la 
glande.  Tel  est  Vépithéliome  mucoïde  de  Malassez,  dont  les  idées  ont 
été  exposées  dans  la  thèse  de  Deffaux  (1).  Tant  que  la  multiplication 
des  cellules  épithéliales  s’effectue  au  milieu  des  conduits  et  des  culs- 
de-sac,  la  forme  typique  des  cellules  étant  conservée,  et  qu’elle  se 
borne  à distendre  ces  cavités  souvent  transformées  en  petits  kystes 
microscopiques,  on  pourrait  appliquer  à la  tumeur  le  nom  d’adé- 
nome ou  depolyadénome(Broca).  Mais,  lorsque  l’épithélium  s’éloigne 
de  son  type  primitif,  lorsque  ses  noyaux  grossissent  et  qu’il  devient 
métatypique,  lorsqu’il  se  forme  en  dehors  des  acini,  dans  le  tissu 
conjonctif  in terfascicLilaire,  et  que  les  membranes  des  culs-de-sac 
sont  détruites  dans  une  plus  ou  moins  grande  étendue  de  la  tumeur, 

(1)  Contribution  à l'étude  des  tumeurs  du  sein  d'origine  épithéliale.  Thèse  de  Pai-i-!, 
1877. 
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on  peut  tout  aussi  bien  lui  donner  le  nom  de  carcinome  ou,  comme 
le  font  beaucoup  d’ailleurs,  la  dénomination  de  cancer  épithélial. 
Il  est  bon  de  rappeler  aussi  que  dans  les  tumeurs  mammaires 
carcinomateuses  les  mieux  caractérisées,  avec  un  stroma  fibreux 
et  des  alvéoles,  les  portions  en  voie  de  développement  montrent 
une  participation  évidente  des  glandes  à la  Ibrmation  de  la  tu- 
meur, et  les  memes  modifications  que  dans  l’épithéliome  mucoïde 
de  Malassez. 

Sous  le  nom  de  maladie  kystique  des  mamelles  (1),  Reclus  a dé- 
crit des  tumeurs  qui  envahissent  la  mamelle  dans  toute  son  étendue. 
On  y trouve  des  kystes  tantôt  petits  et  conglomérés,  tantôt  plus  volu- 
mineux, du  volume  d’une  cerise  à un  œuf  de  pigeon,  à contenu  sé- 
reux ou  visqueux,  à paroi  mince  et  h surface  lisse.  Quelques-uns 
contiennent  un  liquide  brunâtre  avec  des  gouttes  huileuses  ou  une 
substance  semi-liquide,  une  bouillie  athéromateuse.  Cette  lésion 
atteint  à la  fois  les  deux  mamelles.  L’examen  des  parties  de  la  glande 
dans  lesquelles  se  forment  ces  kystes  a montré  à Brissaud  que  les 
conduits  et  culs-de-sac  de  la  glande  présentaient  une  multiplica- 
tion, une  accumulation  de  cellules  épithéliales  dans  leur  intérieur  et 
une  distension  plus  ou  moins  accusée.  Ces  dilatations  présentaient 
tous  les  degrés  intermédiaires  entre  l’état  normal  et  les  kystes. 
Brissaud  en  conclut  qu’il  s’agit  là  d'éjnthéliomes  kystiques  compa- 
rables aux  néoformations  qui  aboutissent  aux  kystes  ovariques. 

Kystes.  — Nous  avons  déjà  parlé  des  kystes  de  la  mamelle  qui 
peuvent  se  développer  dans  les  adénomes,  dans  les  sarcomes,  dans 
les  fibromes,  les  myxomes  et  les  carcinomes;  nous  n’y  reviendrons 
pas.  D’autres  kystes  peuvent  se  montrer,  par  suite  de  la  rétention 
du  produit  de  sécrétion  des  canaux  galactophores  ou  des  culs-de-sac 
distendus.  Leurs  causes  mal  élucidées  encore  ont  été  rapportées 
à l’oblitération  partielle  d’un  des  conduits,  consécutive  à une  atin- 
phie  fibreuse  involutive  de  la  glande  ou  aux  cicatrices  qui  succèdent 
aux  opérations  faites  sur  le  sein. 

La  plupart  des  kystes  séro-sanguins  coïncident  avec  des  tumeurs 
(sarcomes  ou  myxomes).  Cependant  on  en  a vu  succéder  à des 
contusions. 

(1)  Brissaud,  Anatomie  de  ta  maladie  kystique  des  mamelles  (Archives  de  physiologie, 
1884,  11“  1,  p.  <J5). 
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Il  existe  dans  la  science  plusieurs  cas  de  kystes  dermoïdes  du 


les  kystes  dermoïdes  de  la  première  variété  (voy.  t.  I,  p.  351)  ; un 
autre,  rapporté  par  Albers,  contenait  des  clievcux  au  milieu  d’une 
masse  sébacée. 

Les  kystes  hydatiques  à échinocoques,  développés  dans  le  tissu 
conjonctif  de  la  mamelle,  sont  également  très  rares. 


ClNQUlÈMIi:  SECTION 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  DE  LA  PEAU 


§ 1.  — llistologie  normale  de  la  peau. 

On  dislinguc  dans  la  peau  l’épiderme  et  le  derme.  11  convient 
de  rattacher  à l’épiderme  les  ongles  et  les  poils  qui  sont  des  pro- 
duits épidermiques  et  même  les  glandes  sébacées  et  les  glandes 
sudoripares. 

L’épiderme  proprement  dit,  entièrement  composé  de  cellules, 
contient  deux  couches  principales  : le  corps  muqueux  de  Malpighi 
et  la  couche  cornée. 

Les  cellules  qui  entrent  dans  la  constitution  du  corps  muqueux 
de  Malpighi  sont  molles,  chargées  de  sucs  et  douées  d’une  grande 
vitalité,  qui  se  traduit  par  des  modifications  nutritives  et  une  évo- 
lution active.  Elles  contiennent  toutes  un  noyau  nettement  dessiné, 
limité  par  un  double  contour  et  dans  l’intérieur  duquel  on  distin- 
gue un  ou  deux  nucléoles. 

Leur  corps  présente  une  strucLure  délicate,  qui  a été  mise  récem- 
ment en  relief  par  l’iin  de  nous.  On  y voit  des  stries  ou  des  fibrilles 
qui  s’entre-croisent  autour  du  noyau  en  formant  des  arcs.  Entre  ces 
fibrilles,  qui  sont  extrêmement  nombreuses,  se  trouve  une  substance 
amorphe  ou  très  finement  granuleuse,  qui  correspond  au  protoplasma 
cellulaire  proprement  dit. 

Les  fibrilles  intraprotoplasmiques  atteignent  les  bords  de  la  cel- 
lule, les  dépassent  et  se  poursuivent  dans  les  cellules  voisines, 
qu’elles  traversent  pour  gagner  d’autres  cellules. 

Ces  cellules  ne  se  touchent  pas  ; il  existe  entre  elles  de  petits  es- 
paces qui  sont  traversés  perpendiculairement  par  les  fibres  dont  nous 
venons  de  })arler  (filaments  d’union).  C’est  dans  ces  espaces,  enti’e 
les  filaments  d’union,  que  circule  le  plasma  nutiitif  du  corps  mu- 
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queux  de  Malpighi.  Ces  espaces  se  poursuivent  jusqu’au  derme  ; ils 
existent,  en  effet,  entre  les  cellules  de  la  première  rangée,  qui  repo- 
sent sur  le  corps  papillaire.  Les  cellules  de  la  première  rangée  sont 
cylindriques,  elles  contiennent  des  granulations  pigmentaires.  On 
peut  y observer  tous  les  phénomènes  de  la  division  dos  noyaux  et  de 
la  multiplication  cellulaire.  De  leur  face  d’implantation  se  dégagent 
des  dents  simples  ou  bifurquées,  qui  pénètrent  dans  la  couche  super- 
ficielle du  corps  papillaire  et  établissent  une  union  très  solide  entre 
le  derme  et  l’épiderme.  Dans  le  plasma  qui  circule  entre  les  cellules 
du  corps  muqueux  de  Malpighi  se  montrent  souvent  des  cellules  lym- 


EiC.  243.  — Coupe  vcrlicalo  de  l'épiderme  de  la  pulpe  du  doigt  faite  après  durcissement  par  l’alcool; 
coloration  par  le  picrocarminate  faible;  conservation  dans  la  glycérine. 

e,  couche  cornée  ; f,  stratum  lucidum  à la  surface  diupiel  se  sont  produites  des  goullcs  d’éléidine  ; 
e,  couche  granuleuse;  m,  corps  muqueux  dont  les  cellules  cylindriques  s’implantent  sur  les  papilles 
par  des  dents.  — Grossissement  de  300  diamètres. 

pbatiques.  Ces  cellules,  qui  viennent  du  derme,  sont  colorées  en 
violet  foncé  et  même  en  noir  dans  les  préparations  obtenues  au 
moyen  de  la  méthode  de  l’or.  Langerhans,  qui  les  a découvertes  à 
l’aide  de  cette  méthode,  les  avait  considérées  d’abord  comme  des 
cellules  nerveuses.  Dans  ces  préparations,  elles  se  montrent  souvent 
avec  un  prolongement  assez  large  dirigé  du  coté  du  derme  et  une 
série  de  prolongements  périphériques  plus  minces;  les  uns  et  les 
autres  sont  des  expansions  amihoïdes,  dont  la  forme  et  la  direction 
sont  déterminées  jusqu'à  un  certain  point  par  les  canaux  ou  espaces 
dans  lesquels  les  cellules  migratrices  sont  comprises. 

La  couche  cornée  ou  sli'atwm  corneum  est  comjiosée  de  cellules 
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desséchées,  aplaties  perpcndicnlairemenl  à la  snrlacc  de  la  peau, 
soudées  solidement  les  unes  aux  autres  et  dans  lesquelles  on  ne 
trouve  plus  trace  de  noyau.  Sous  rinOuence  de  la  potasse  à 35  pour 
100,  elles  se  séparent,  se  gonllent,  deviennent  sphériques  et  parais- 
sent limitées  par  une  memhranc.  Entre  le  corps  muqueux  et  la 
couche  cornée  s’étagent  deux  couches  minces  ; le  stratum  granu- 
leux du  côté  du  corps  muqueux  et  le  stratum  lucidum  du  côté  de 
la  couche  cornée. 

Le  stratum  granulosum  est  formé  en  général  par  deux  rangées  de 
cellules  qui,  sur  les  coupes  perpendiculaires  à la  surface  de  la  peau, 
faites  après  durcissement  par  l’alcool  et  colorées  par  le  picrocar- 
minale  d’ammoniaque  faible,  paraissent  losangiques.  Sous  l’influence 
du  réactif  colorant  que  nous  venons  d’indiquer,  elles  prennent  une 
couleur  rouge  carminé,  tandis  que  le  reste  de  la  préparation  est  à 
peine  coloré  et  présente  une  teinte  jaunâtre.  La  couleur  spéciale  que 
prennent  les  cellules  du  stratum  granulosum  est  lice  à la  présence 
d’une  substance  particulière  qui  se  montre  dans  leur  intérieur  sous 


riG.  244.  — Coupe  verticale  de  la  peau  provenant  d’une  jambe  amputée  pour  une  tumeur  blanche  du 
genou.  Dans  la  région  examinée,  l’irritalion  ne  se  traduisait  par  aucun  signe  extérieur,  et  cepen- 
dant elle  avait  déterminé  une  migration  assez  abondante  de  cellules  lymphatiques  dans  le  corps 
muqueux. 

d,  tissu  conjonctif  des  papilles  ; f,  espaces  inlercellulaires  du  corps  muqueux  ; m,  cellules  du  corps 
muqueux  ; r,  r,  cellules  migratrices.  — Grossissement  de  300  diamètres. 

forme  de  gouttelettes  réfringentes,  qui  ont  la  propriété  de  se  teindre 
vivement  par  le  carmin.  Cette  substance,  à laquelle  l’un  de  nous  a 
donné  le  nom  d’éléidine,  n’existe  pas  encore  dans  le  corps  muqueux 
proprement  dit.  Dans  le  stratum  lucidum,  elle  est  à l’état  diffus,  et, 
à son  niveau,  elle  se  montre  à la  surface  de  la  préparation  sous  la 
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forme  de  gouttes  ou  de  flaques  à bords  sinueux,  dont  la  consistance 
et  la  réfringence  paraissent  être  à peu  près  celles  d’une  luiile  essen- 
tielle. Dans  le  stratum  lucidum  qui  commence  brusquement,  les  cel- 
lules ont  perdu  leurs  granulations;  elles  sont  fortement  aplaties  et 
déjà  soudées  les  unes  aux  autres;  il  n’y  a plus  entre  elles  d’espaces 
parcourus  par  des  lilaments  d’union.  Le  stratum  lucidum  peut  être 
considéré  comme  une  dépendance  de  la  couche  cornée;  il  se  com- 
porte absolument  comme  cette  dernière  dans  les  processus  patho- 
logiques. 

En  résumé,  les  cellules  de  l’épiderme  se  forment  incessamment 
dans  la  première  rangée  du  corps  mu({ueux  et  refoulent  vers  la  sur- 
face celles  qui  les  ont  précédées;  celles-ci,  au  fur  et  à mesure 
qu’elles  s’élèvent,  grossissent,  deviennent  régulièrement  polygonales 
et  leur  organisation  se  perfectionne.  Quand  elles  arrivent  au  stratum 
granulosum,  leur  structure  se  modifie  profondément  ; elles  s’apla- 
tissent un  peu,  leur  fibrillation  disparaît  ainsi  que  les  filaments 
d’union  et,  à la  place  de  fibrilles  intraprotoplasmiques,  se  montrent 
des  granulations  et  des  gouttes  d’éléidine.  Une  cavité  se  forme  ainsi 
dans  leur  intérieur,  leur  noyau  s’atrophie  et  disparaît  complètement 
ainsi  que  les  gouttes  d’éléidine  quand  elles  atteignent  le  stratum 
lucidum,  où,  étant  en  contact,  elles  se  soudent  intimement  les  unes 
aux  autres,  probablement  par  l’interposition  d’un  ciment  à la  for- 
malion  duquel  l’éléidine  doit  concourir.  Le  but  de  cette  évolution 
cellulaire  est  la  formation  de  la  couche  cornée,  qui,  par  sa  solidité  et 
sa  résistance  aux  agents  chimiques,  assure  à la  surface  du  corps  une 
protection  efficace.  Cette  évolution  nous  fait  comprendre  également 
que  des  cellules  massives,  sans  membranes,  comme  celles  du  corps 
muqueux,  peuvent  devenir  des  sortes  d’écailles  dans  lesquelles  la 
potasse  fait  découvrir  une  membrane  d’enveloppe  et  une  cavité. 


Ongles.  — La  lame  cornée,  qui  constitue  fongle  proprement  dit, 
repose  sur  une  couche  épithéliale  molle  qui  correspond  au  corps 
muqueux;  seulement,  tandis  que,  dans  l’épiderme  proprement  dit, 
la  croissance  épithéliale  se  fait  perpendiculairement  des  couches 
profondes  vers  les  superficielles,  l’ongle,  comme  on  le  sait,  pousse 
d’arrière  en  avant,  ce  qui  indique  une  évolution  cellulaire  dont  la 
poussée  se  fait  dans  le  même  sens;  cela  tient  à ce  que  la  croissance 
active  de  l’ongle  ne  s’effectue  pas  également  dans  toute  l’étendue  du 
corps  muqueux  sur  lequel  il  repose.  Dans  ce  corps  muqueux  on 
distingue  deux  régions  : l’une  antérieure,  le  lit  de  l’ongle,  l’autre 
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postérieure,  la  matrice  de  l’ongie  qui  correspond  à la  lunule. 

Au  niveau  du  lit  de  l’ongie,  le  derme  forme  des  crêtes  longitudi- 
nales résultant  de  la  fusion  d’une  série  de  papilles;  les  cellules  du 
corps  muqueux  du  lit  de  l’ongle  comblent  les  dépressions  ou  rai- 
nures que  les  crêtes  laissent  entre  elles.  Au  niveau  de  la  matrice, 
les  crêtes  disparaissent  et  sont  remplacées  par  de  longues  papilles 
noyées  dans  un  corps  muqueux  beaucoup  plus  épais  que  celui  du  lit 
de  l’ongle. 

La  structure  du  corps  muqueux  de  l’ongle  ne  diffère  pas  essen- 
tiellement de  celle  du  corps  muqueux  de  l’épiderme  : les  cellules  de 
la  première  rangée  sont  cylindriques;  celles  qui  leur  succèdent  sont 
polyédriques  ; elles  sont  unies  les  unes  aux  autres  par  des  filaments 
d’union';  mais  la  striation  scalariforme  qui  ti’ahit  leur  présence  est 
beaucoup  moins  marquée  que  dans  l’épiderme.  Arrivées  au  terme  de 
leur  évolution,  aussi  bien  dans  le  lit  de  l’ongle  que  dans  sa  matrice, 
elles  se  chargent  de  granulations  qui,  sous  l’inlluence  du  picrocar- 
minate,  ne  prennent  pas  une  couleur  rouge  vif  comme  celles  du  stra- 
tum granulosum,  mais  une  teinte  jaunâtre.  Le  stratum  granulosum 
de  l’ongle  diffère  donc  de  celui  de  l’épiderme  par  l’absence  d’éléi- 
dine  et  par  la  présence  d’une  substance  particulière,  la  substance 
onychogène.  Il  est  épais  dans  la  matrice,  où  il  compte  plusieurs  ran- 
gées de  cellules,  tandis  qu’il  est  à peine  marqué  au  niveau  du  lit 
de  l’ongle. 

Le  repli  sus-unguéal  est  tapissé  d’une  couche  épidermique  dans 
Iq^uelle  le  stratum  granulosum,  relativement  épais, est  caractérisé 
par  la  présence  de  gouttes  d’éléidine  volumineuses. 

Sous  l’influence  de  la  potasse,  à 85  pour  100,  la  plaque  cornée  de 
l’ongle  se  décompose  en  cellules  dans  l’intérieur  desquelles  on 
observe  un  noyau  atrophié  ; c’est  là  une  distinction  histologique  im- 
portante entre  la  substance  cornée  de  l’ongle  et  celle  de  l’épiderme. 

Poils.  — Si  l’on  arrache  un  à un  les  poils  qui  recouvrent  n’im- 
porte quelle  partie  du  corps,  on  en  remarque  de  deux  espèces  : les 
uns  se  terminent  par  un  bulbe  rigide,  dur,  qui  ne  se  déforme  pas 
quand  on  le  presse  sur  une  surface  résistante  ; les  autres  ont  un 
bulbe,  dont  l’extrémité  est  molle  et  llexible.  Les  premiers  sont  les 
poils  à bulbe  plein,  les  seconds  les  poils  à bulbe  creux.  Nous  décri- 
rons d’abord  les  derniers,  car  les  poils  à bulbe  plein  ne  sont  autre 
chose  que  des  poils  à bulbe  creux  arrivés  au  dernier  terme  de  leur 
évolution. 
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Sur  une  coupe  de  la  peau  passant  exactement  par  l’axe  d’un  poil 
à bulbe  creux,  on  peut  reconnaître  toutes  les  parties  qui  le  consti- 
tuent, sa  papille  et  les  gaines  qui  l’enveloppent.  Au  niveau  de  son 
corps,  à partir  du  bulbe  jusqu’à  son  extrémité  libre,  on  distingue 
à sa  surface  une  couche  de  cellules  imbriquées  se  recouvrant  de  bas 
en  haut  comme  les  tuiles  d’un  toit  (épidermiculedu  poil).  Au-dessous 
se  montre  l’écorce  du  poil  qui  est  plus  ou  moins  épaisse  et  qui  est 
composée  de  cellules  irrégulièrement  fusiformes,  sans  noyau,  dans 
lesquelles  se  trouvent  des  granulations  de  pigment  dans  les  poils 
colorés.  Au  centre  du  poil,  on  voit  un  canal  rempli  de  cellules  poly- 
gonales bien  nettes;  c’est  là  la  moelle  du  poil,  dont  l’existence  n’est 
pas  constante. 

Au  niveau  du  bulbe,  le  canal  médullaire  central  fait  place  à une 
cavité  dans  laquelle  se  loge  la  papille  du  poil,  qui,  formée  de  tissu 
conjonctif,  s’élève  du  derme. 

L’écorce  et  l’épidermicule,  un  peu  déjetées  de  manière  à figurer  un 
renflement  terminal,  coiffent  la  papille.  A son  niveau  et  à une  faible 
distance  au-dessus  d’elle,  les  cellules  cornées  qui  composent  le  poil 
sont  encore  molles  ; elles  sont  chargées  de  sucs  comme  dans  le  corps 
muqueux  de  Malpighi.  Elles  naissent  toutes  à la  surface  de  la  pa- 
pille ; celles  de  la  moelle  au  niveau  de  son  extrémité,  celles  de 
l’écorce  sur  ses  faces  latérales,  et  celles  de  l’épidermicule  sur  son 
col. 

Les  cellules  épithéliales  qui  concourent  à la  formation  de  la 
moelle  contiennent  des  gouttes  d’éléidine  (Waldeyer);  mais,  con- 
trairement à ce  qu’a  soutenu  cet  auteur,  nous  pouvons  affirmer  que 
les  cellules  de  l’écorce  et  de  l’épidermicule  n’en  renferment  à aucun 
des  stades  de  leur  évolution.  Il  en  est  tout  autrement  des  trois  rangées 
de  cellules  qui  constituent  ce  qu’on  désigne  sous  le  nom  de  gaine 
épithéliale  interne,  et  qui,  prenant  naissance  sur  le  col  du  follicule 
immédiatement  au-dessous  de  l’épidermicule  du  poil,  l’accompagnent 
dans  l’intérieur  du  follicule  jusqu’à  l’embouchure  des  glandes  sé- 
bacées. Ces  trois  rangées  de  cellules  forment,  de  dedans  en  dehors,  les 
trois  couches  que  Lon  désigne  sous  les  noms  de  cuticule  de  la  gaine 
interne^  couche  de  Huxley,  couche  de  Ilenle.  L’évolution  de  ces 
cellules  se  fait  bien  réellement  de  bas  en  haut  et  non  pas  de  dehors 
en  dedans  comme  le  croient  quelques  auteurs.  Toutes  contiennent 
des  granulations  d’éléidine  jusqu’à  un  certain  niveau  au-dessus  du 
col  de  la  papille;  puis,  cette  substance  étant  utilisée  dans  le  pro- 
cessus de  kératinisation,  elle  disparaît  d’une  manière  complète,  et 
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les  cellules  qui  en  conlenaienl  deviennent  homogènes  et  transpa- 
rentes comme  du  verre  ; leur  noyau  s’atrophie  et  finit  par  dispa- 
raître complètement. 

La  gaine  épithéliale  interne  tout  entière  monte  donc  avec  le 
poil  dans  l’intérieur  du  follicule  pileux.  Dans  son  ascension,  elle 
glisse  sur  une  couche  épithéliale  qui  remplit  le  reste  du  folliculGret 
que  l’on  connaît  sous  le  nom  de  gaine  épithéliale  externe. 

La  gaine  épithéliale  externe  a la  même  structure  que  le  corps  mu- 
queux de  Malpig’hi  : les  cellules  épithéliales  qui  la  composent  sont 
unies  par  des  filaments  et  elles  laissent  entre  elles  des  espaces  par- 
courus par  des  cellules  migratrices. 

Entre  la  gaine  épithéliale  externe  et  la  couche  fibreuse  du  sac  du 
follicule  se  trouve  une  lame  mince,  transparente,  amorphe,  sur 
laquelle  s’implantent  les  cellules  de  la  première  rangée.  Cette  lame 
est  connue  sous  le  nom  de  membrane  vitrée  du  follicule  pileux  ; il 
existe  une  membrane  analogue  bien  plus  mince  autour  des  glandes 
sébacées  et  sudoripares,  et  à la  surface  des  papilles  du  derme. 

L’éléidine  manque  absolument  dans  la  game  épithéliale  externe 
jusqu’à  l’embouchure  des  glandes  sébacées  ; mais  au-dessus,  dans  la 
région  qu’on  désigne  sous  le  nom  de  col  du  follicule  pileux,  cette 
gaine  qui  n’est  plus  doublée  de  la  gaine  épithéliale  interne,  montre 
l’évolution  épidermique  complète  et  possède  dès  lors  un  stralum 
granulosum  et  un  stratum  corneum. 

L’extrémité  naturelle  d’un  poil  est  conique,  ce  qui  indique  que 
la  papille  sur  laquelle  il  se  forme,  petite  à l’origine,  a augmenté 
progressivement  de  diamètre,  ce  que  l’on  peut,  du  reste,  constater 
par  l’étude  des  poils  en  voie  de  développement.  La  papille  conserve 
ensuite  le  même  diamètre  aussi  longtemps  que  le  poil  sur  lequel 
elle  se  forme  demeure  cylindrique;  puis,  à une  certaine  époque 
qui,  chez  l’homme,  varie  suivant  les  espèces  de  poil  (cheveu,  barbe, 
poil  follet,  vibrisses),  époque  fixée  par  les  saisons  chez  un  grand 
nombre  d’animaux,  la  papille  commence  à s’atrophier. 

Le  poil  diminue  alors  progressivement  de  diamètre , puis  il 
s’arrête  de  croître,  c’est-à-dire  qu’il  ne  se  forme  plus  de  nouvelles 
cellules  piligènes.  Le  poil  se  détaclie  de  la  papille,  l’excavation  qui 
le  terminait  dans  l’intérieur  du  follicule  s’efface  peu  à peu  et  dis- 
paraît complètement;  le  poil  à bulbe  creux  devient  ainsi  un  poil  à 
bulbe  plein.  Ce  dernier,  sous  l’influence  des  mouvemenls  imprimés 
au  follicule  par  le  muscle  redresseur,  — c’est  du  moins  l’inter- 
prétation que  nous  avons  donnée,  — s’élève  peu  à peu  jusqu’au 
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niveau  de  l’inscrlion  folliculaire  de  ce  muscle,  c’esl-à-dire  immé- 
diatement au-dessous  de  remboucliure  de  la  glande  sébacée.  Dans 
son  ascension,  il  laisse  derrière  lui  les  cellules  de  la  gaine  épithé- 
liale externe  qui  forment  un  amas  plein  (ligament  épithélial).  Au 
fond  du  ligament  épithélial,  on  retrouve  encore  la  papille  plus  ou 
mo’ins  atrophiée,  qui  disparaît  d’une  manière  complète  dans  le  cas 
d’alopécie;  mais  la  papille,  à l’état  physiologique,  peut  reprendre 
une  activité  nouvelle  et  concourir  à la  formation  d’un  nouveau  poil 
à bulbe  creux  destiné  à remplacer  le  poil  à bulbe  plein.  Lorsque  le 
poil  à bulbe  plein  se  sépare  de  la  papille,  la  gaine  épithéliale 
interne  qui  l’accompagne  s’en  détache  avec  lui  et  le  suit  dans  son 
ascension  à travers  le  follicule  pileux;  mais  elle  s’use,  s’effrite 
pour  ainsi  dire  peu  à peu,  à mesure  qu’elle  gagne  l’emboucliure  de 
la  glande  sébacée.  Il  en  résulte  que  le  poil  à bulbe  plein,  arrivé 
au  terme  de  son  évolution,  ne  possède  plus  de  gaine  épithéliale 
interne. 


Glandes  sébacées.  — En  généi’al,  une  seule  de  ces  glandes  est 
annexée  à chaque  poil  et  située  sur  le  côté  du  follicule  pileux, 
dans  l’angle  obtus  que  forme  la  surface  de  la  peau  avec  ce  follicule 
toujours  implanté  plus  ou  moins  obliquement.  On  doit  même  ajouter 
que  la  glande  sébacée  est  comprise  dans  un  triangle  limité  par 
l’épiderme,  le  follicule  et  le  muscle  redresseur  du  poil.  Ce  muscle, 
muscle  lisse,  s’insère  en  bas  à la  paroi  folliculaire  et  en  haut  dans  les 
couches  superficielles  du  derme.  Lorsqu’il  se  contracte,  il  redresse 
le  poil  et  favorise  l’excrétion  du  sébum  (Hesse).  Les  acini  de  la  glande 
sébacée  s’ouvrent  largement  les  uns  dans  les  autres  et  se  vident  dans 
un  canal  excréteur  commun  qui  va  déboucher  dans  le  follicule  pileux 
à la  limite  inférieure  de  son  col.  Chaque  acinus  est  entouré  d’une 
membrane  propre  extrêmement  mince  au-dessous  de  laquelle  on 
observe  une  première  couche  de  cellules  polygonales,  qui  généra- 
lement ne  contiennent  pas  encore  de  granulations  graisseuses.  Cha- 
cune d’elles  possède  un  noyau  très  net.  A cette  première  rangée, 
s’en  ajoute  une  série  d’autres  dans  lesquelles  les  cellules  se  char- 
gent progressivement  de  goutleleltes  graisseuses  d’autant  plus 
nombreuses  et  d’autani  plus  grosses  qu’elles  se  rapprochent  du 
centre  de  l’acinus.  En  même  temps,  leurs  noyaux  subissent  une  atro- 
phie progressive  et  finissent  par  disparaître  d’une  manière  complète. 
Elles  se  séparent  alors  les  unes  des  autres  et  se  détruisent  pour 
formel*  le  sébum  qui,  s’engageant  dans  le  canal  excréteur,  pénètre 
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aiilour  du  poil  et  facilite  son  glissement  dans  le  col  du  follicule. 

Les  glandes  sudorlpares  sont,  à l’origine,  des  cylindres  épithé- 
liaux pleins,  qui  partis  du  corps  muqueux  de  l’embryon  s’avancent 
plus  ou  moins  profondément  dans  le  derme;  on  doit  donc  les 
considérer  comme  des  dépendances  de  l’épiderme.  Complètement 
développées,  elles  sont  formées  par  un  long  tube  auquel  on  doit 
considérer  une  portion  épidermique  disposée  en  tire-bouebon,  une 
portion  dermique  rectiligne  ou  légèrement  sinueuse  et  un  glomérulc 
situé  dans  les  couches  profondes  du  derme,  au  milieu  ou  à côté  des 
lobules  adipeux.  Dans  le  glomérule,le  tube  sudoripare  s’enroule  sur 
lui-même  d’une  façon  extrêmement  variée  et  se  termine  par  un  cul- 
de-sac. 


Dans  sa  portion  intra-épidermique,  le  tube  sudoripare,  formé  seu- 
lement de  deux  rangées  de  cellules  épithéliales  qui  participent  à 
l’évolution  épidermique,  n’a  pas  de  membrane  propre.  Dans  ses 
autres  portions,  il  possède  une  enveloppe  connective  extérieure 
doublée  d’une  couche  anhiste  comparable  à la  membrane  vitrée  des 
follicules  pileux. 

La  portion  du  tube  comprise  entre  le  giomérule  et  l’épiderme  est 
tapissée  de  deux  rangées  de  cellules  épithéliales,  polygonales,  petites, 
soudées  les  unes  aux  autres.  Les  cellules  de  la  rangée  interne  por- 
tent à leur  face  libre  une  cuticule  qui  limite  nettement  la  lumière 
de  la  glande.  Le  revêtement  épithélial  conserve  encore  les  mêmes 
caractères  dans  une  partie  du  tube  enroulé  qui  compose  le  giomé- 
rule; mais,  dans  l’intérieur  de  celui  -ci,  et  brusquement,  l’épithélium 
change  de  nature  et  se  poursuit  sans  modification  jusqu’au  cul-de- 
sac  terminal  de  la  glande.  Il  est  formé  d’une  seule  l'angée  de  cel- 
lules franchement  glandulaires,  grandes,  prismatiques  et  dont  le 
protoplasme  contient  des  séries  radiées  de  granulations  (bâtonnets) 
comme  les  cellules  des  tubes  contournés  du  rein  ; ces  cellules  n’ont 
pas  de  cuticule.  Entre  elles  et  la  membrane  propre,  se  trouvent  des 
cellules  musculaires  lisses,  fusiformes,  allongées,  et  dont  le  grand 
axe  est  oblique  à la  direction  du  tube  sudoripare.  La  pai'tic  de  la 
glande  qui  contient  des  fibres  musculaires  et  une  seule  rangée  de 
cellules  épithéliales  est  la  portion  sécrétante  proprement  dite;  l’un 
de  nous  l’a  désignée  par  le  nom  de  tube  sécréteur,  réservant  au  reste 
de  la  glande  le  nom  de  canal  excréteur.  Il  convient  d’ajouter  que  les 
cellules  musculaires  du  tube  sécréteur  montrent,  sur  leur  face  ex- 
terne, une  série  de  crêtes  longitudinales  au  moyen  desquelles  elles 
s’implantent  dans  la  membrane  propre  et  s’y  fixent  solidement.  Il  ré- 
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suite  de  leur  obliquité  que  leur  contraction  détermine  en  même 
temps  une  diminution  de  la  longueur  et  du  calibre  du  tube  sécréteur. 

Derme.  — Le  derme,  constitué  par  du  tissu  conjonctif,  contient 
des  vaisseaux  sanguins,  des  lymphatiques  et  des  nerfs.  Il  forme  les 
papilles,  qui  sont  noyées  dans  le  revêtement  épidermique  de  telle 
sorte  que  la  surface  de  l’épiderme  ne  correspond  point  du  tout  à 
colle  du  derme.  C’est  ainsi  que  les  crêtes  que  l’on  observe  à la  face 
palmaire  des  doigts  sont  produites  par  un  très  grand  nombre  de 
papilles  associées  et  possédant  un  revêtement  épidermique  commun. 

Le  tissu  conjonctif  qui  entre  dans  la  composition  des  papilles  et 
des  portions  superficielles  du  derme  interpapillaire  est  formé  de 
petits  faisceaux  connectifs  entrelacés  et  fortement  tassés;  mais,  dans 
les  couches  profondes  du  derme,  les  faisceaux  connectifs  sont  plus 
volumineux  et  beaucoup  moins  serrés.  Enfin,  au  voisinage  du  tissu 
cellulaire  sous-cutané,  les  faisceaux  s’écartent  en  nombre  de  points 
pour  laisser  la  place  aux  glomérules  des  glandes  sudoripares  et  aux 
lobules  du  pannicule  adipeux.  Ces  lobules  sont  constitués,  comme  on 
le  sait,  par  des  cellules  adipeuses. 

Les  cellules  connectives  du  derme  n’ont  pas  une  structure  spé- 
ciale; elles  sont  plates,  étalées,  dans  les  couches  profondes,  là  où 
les  faisceaux  connectifs  sont  volumineux;  dans  le  corps  papillaire, 
placées  entre  des  faisceaux  petits  et  nombreux,  tout  en  étant  fort 
minces,  elles  affectent  les  formes  les  plus  variées  et  les  plus  inat- 
tendues (crêtes  d’empreinte). 

Entre  les  faisceaux  connectifs,  il  existe  toujours  un  nombre  plus 
ou  moins  considérable  de  fibres  élastiques  anastomosées  les  unes 
avec  les  autres  et  formant  un  réseau.  Dans  les  papilles,  elles  sont 
beaucoup  plus  fines  et  constituent  un  réseau  plus  serré. 

Un  réseau  du  même  genre  et  bien  limité  s’observe  dans  l’enve- 
loppe 'connective  des  follicules  pileux  et  des  tubes  sudoripares 
(Balzer). 

Les  artères  de  la  peau,  après  avoir  traversé  le  pannicule  adipeux 
au  niveau  duquel  elles  fournissent  des  branches  aux  lobules  adipeux 
et  aux  glandes  sudoripares,  continuent  de  se  diviser  et  arrivent  aux 
papilles.  Chacune  de  celles-ci  reçoit  une  artériole,  qui  donne  nais- 
sance à un  ou  plusieurs  vaisseaux  capillaires.  Lorsqu’une  papille 
possède  un  seul  capillaire,  il  atteint  son  sommet,  se  recourbe  en 
anse  et  vient  se  jeter  dans  une  veinule;  le  point  de  jonction  est  in- 
diqué seulement  par  un  renllement  brusque  qui  correspond  à l’ori- 
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ginc  de  kl  veine.  Lorsque  l’arlériole  forme  plusieurs  capillaires,  la 
veine  se  lermine  égalenienl  par  un  renflement  généralement  situé 
au  centre  de  la  papille  et  dans  lequel  ces  capillaires  viennent 
aboutir. 

Il  y a souvent  quelques  capillaires  qui  atteignent  la  veine  au- 
dessous  de  ce  renflement.  Les  différentes  veines  papillaires  forment 
un  premier  plexus  à mailles  assez  étroites  à la  base  des  papilles.  De 
ce  plexus,  partent  des  veines  qui  concourent  à la  formation  d’un 
plexus  profond,  dont  les  branches  ont  un  calibre  plus  considérable 
et  dont  les  mailles  ont  beaucoup  plus  d’étendue  que  dans  le  plexus 
supeiTiciel. 

Dans  chaque  papille  de  la  paume  des  mains  et  de  la  plante  des 
pieds  se  trouve  un  lymjjhatique  qui  paraît  se  terminer  par  un  cul- 
de-sac  toujours  placé  au-dessous  des  vaisseaux  sanguins.  Les  lympha- 
tiques papillaires  viennent  se  jeter  dans  un  plexus  lymphatique  qui 
siège  au-dessous  du  plexus  veineux  superficiel. 

Les  7ierfs  de  la  peau  sont  extrêmement  nombreux;  les  uns  sont 
moteurs  ou  cenlrifuges,  ils  animent  les  vaisseaux  sanguins,  les  mus- 
cles redresseurs  des  poils  et  les  glandes  sudoripares;  les  autres  sont 
centripètes  et  destinés  à la  sensibilité  générale  et  à la  sensibilité  spé- 
ciale du  tact. 

Les  nerfs  du  tact  se  terminent  dans  des  corpuscules  spéciaux,  cor- 
puscules de  Wagner  et  Meissner,  ou  à la  surface  du  derme,  immé- 
diatement au-dessus  du  corps  muqueux  de  Malpighi,  par  des  renfle- 
ments particuliers  en  forme  de  ménisques  (ménisques  tactiles,  arbo- 
risations hédériformes).  Chez  l’homme,  on  observe,  dans  les  gaines 
connectives  du  col  du  follicule  pileux,  de  petits  appareils  nerveux 
terminaux  comparables  aux  ménisques  tactiles.  Nous  n’insistons  pas 
sur  leur  structure,  parce  qu’on  ne  sait  encore  rien  aujourd’hui  sur 
les  lésions  de  ces  différents  appareils  nerveux.  On  doit  en  dire  autant 
des  terminaisons  nerveuses  intra-épidermiques  dont  l’existence  est 
démontrée  de  la  manière  la  plus  nette  au  moyen  de  la  méthode  de 
for.  Grâce  à cette  méthode,  on  peut  constater  que  des  fibres  ner- 
veuses comprises  dans  les  papilles  arrivent  au  niveau  de  leur  sur- 
face, la  dépassent,  s’engagent  dans  le  corps  muqueux  de  Malpighi, 
s’y  divisent  et  s’y  subdivisent  pour  se  terminer  par  des  boutons  situés 
entre  les  cellules  épithéliales.  Tout  récemment,  Pfistner  d’abord, 
chez  les  batraciens,  Unna  ensuite,  chez  l’homme,  ont  décrit  des 
terminaisons  nerveuses  dans  l’intérieur  des  cellules  épidermiques. 
Chacune  de  ces  cellules  contiendrait  meme  deux  boutons  terminaux. 


75S  ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  UE  LA  PEAU. 

Nous  avons  clierclio  à vérificp  les  assertions  de  ces  auteurs  en 
employant  les  memes  objets  d’étude  et  les  memes  méthodes,  et  il 
nous  a été  complètement  impossible  de  trouver  dans  l’épiderme 
une  seule  terminaison  nerveuse  intracellulaire.  » 

Nous  devons  ajouter  que  les  corpuscules  de  Wagner  et  Meissner, 
corpuscules  du  tact  proprement  dits,  sont  de  petits  organes  ovoïdes 
qui  se  trouvent  isolés  ou  associés  au  nombre  de  deux  ou  trois  dans 
certains  papilles  que  l’on  désigne  pour  cela  sous  le  nom  de  papilles 
nerveuses.  A cliacun  de  ces  corpuscules  arrive  une  fibre  nerveuse  à 
myéline  qui  pénètre  dans  son  intéiâeur,  après  avoir  suivi  à sa  sur- 
face un  trajet  plus  ou  moins  long,  plus  ou  moins  sinueux.  Elle 
perd  alors  sa  myéline,  se  divise,  se  subdivise  pour  former  un  grand 
nombre  de  branches.  Chacune  de  ces  branches,  dont  le  parcours  est 
plus  ou  moins  compliqué,  se  termine  par  un  bouton  aplati  parallè- 
lement à la  surface  de  la  peau.  Entre  ces  différentes  branches  ner- 
veuses et  les  boutons  qui  les  terminent  se  trouvent  des  cellules  dont 
les  noyaux  chez  l’adulte  sont  presque  tous  refoulés  à la  périphérie 
du  corpuscule  (1). 


§ !2.  — Histologie  patholog’ic|uc  de  la  peau. 

Lésions  élémentaires  de  la  peau.  — Nous  plaçant  exclusivement 
au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  nous  avons  à considérer 
successivement  dans  la  peau , comme  dans  les  autres  organes  et  tissus, 
les  congestions  ou  hyperhémies,  les  hémorrhagies,  les  œdèmes,  les 
inflammations  aiguës  et  chroniques,  les  gangrènes  et  les  tumeurs. 

Dans  la  peau,  beaucoup  de  ces  lésions  s’étalent  en  surface,  comme 
les  exanthèmes,  la  rougeole,  la  variole,  la  scarlatine,  par  exemple, 
maladies  générales  et  contagieuses  dont  l’évolution  présente  les 
stades  successifs  d’incubation,  d’invasion,  d’éruption,  de  desqua- 
mation. L’éruption,  l’efllorescence  cutanée,  caractéristique  pour 
chacune  d’entre  elles,  n’est  autre  chose  que  l’afllteurement  à la  sur- 
face de  la  peau  des  lésions  causées  par  l’élimination  des  micro-orga- 
nismes qui  paraissent  être  la  cause  de  la  maladie  générale.  On  peut 
assimiler  aux  exanthèmes,  l’érysipèle,  le  zona,  etc. 

(1)  l’oui-  un  grand  nombre  de  détails  qui  n’ont  pu  trouver  leur  place  dans  ce  Manuel 
et  qui  sont  relatifs  à la  structure  de  la  peau,  aux  niétliodes  histologiques  auxquelles 
il  faut  avoir  recours  pour  l’étudier  et  à la  bibliographie  de  ces  intéressantes  questions, 
voyez  L.  Ranvier,  Trailé  teclniique  d'iiislologie. 
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D’aulrcs  lésions,  cLeiiducs  à une  surface  plus  ou  moins  grande  de 
la  peau,  sont  caractérisées  par  des  éruptions  niaculcuscs  ou  bouton- 
neuses qui  sont  les  taches  ou  macules,  les  squames,  les  pajoules,  les 
vésicules,  les  bulles,  les  pustules  et  les  tubercules.  Ges  éruptions 
diverses,  qui  constituent  les  lésions  élémentaires  de  la  peau,  appar- 
tiennent pour  la  plupart,  d’une  façon  générale,  aux  divers  modes 
de  rinflammalion  (congestion,  exsudation,  néoplasies  inflamma- 
toires simples,  artificielles,  traumatiques,  constitutionnelles,  bacté- 
riennes, etc.).  Nous  décrirons  ces  lésions  élémentaires  en  meme 
temps  que  les  dermatoses  dans  lesquelles  on  les  trouve  et  qu’elles 
servent  à caractériser,  et  nous  suivrons,  autant  que  possible,  dans 
la  description  des  diverses  maladies  cutanées,  l’ordre  des  lésions 
élémentaires.  Aussi  convient-il  d’en  donner  tout  d’abord  une  défi- 
nition anatomique  succincte. 

Les  taches  ou  macules  sont  babituellement  de  couleur  rosée  ou 
rouge  ; elles  reconnaissent  pour  cause  une  congestion,  une  réplé- 
tion  avec  distension  des  vaisseaux  superficiels  du  derme  et  des 
papilles.  Elles  disparaissent  sous  la  pression  du  doigt  lorsqu’elles 
sont  récentes,  mais,  s’il  s’est  fait  une  diapédèse  de  globules  rouges, 
elles  deviennent  successivement  jaunes , brunes , ardoisées,  et  la 
pression  du  doigt  ne  modifie  pas  leur  couleur. 

Les  taches  hémorrhagiques,  dues  à une  extravasation  de  sang 
dans  le  tissu  conjonctif  (pétéchies),  sont  de  la  couleur  du  sang  et  ne 
sont  pas  modifiées  par  la  pression  du  doigt.  Le  sang  y subit  les 
modifications  qu’on  observe  toujours  lorsqu’il  est  sorti  des  vais- 
seaux. Telles  sont  les  taches  de  purpura. 

Les  squames  ne  sont  autres  que  la  chute,  sous  forme  de  lamelles, 
de  l’épiderme  corné. 

Les  papules  sont  caractérisées  par  une  tuméfaction  limitée  delà 
surface  du  derme  et  du  réseau  papillaire  à la  suite  d’une  congestion 
œdémateuse  ou  d’un  œdème  inllammatoire  de  ces  parties,  comme 
cela  a lieu  dans  les  érythèmes  papuleux  et  noueux.  Elles  sont  blan- 
ches, rosées,  rouges  ou  ecchymotiques,  suivant  le  degré  de  réplétion 
des  vaisseaux  et  suivant  qu’elles  présentent  ou  non  des  extravasa- 
tions sanguines.  Les  papules  de  longue  durée,  comme  celles  qu’on 
observe  dans  la  syphilis,  offrent  une  infiltration  des  papilles  et  de 
tout  le  derme  i)ar  des  cellules  rondes. 

Les  vésicules  sont  formées  par  un  soulèvement  de  l’épiderme,  causé 
lui-môme  par  un  épanchement  de  sérosité  dans  le  corps  muqueux 
de  Malpighi  à la  suite  d’une  congestion  et  d’un  œdème  superficiel 
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des  papilles.  La  sérosité  transparente  ipii  remplit  les  vésicules  est 
située  au  milieu  de  l’épiderme.  Elles  se  terminent  rapidement  par 
dessiccation  et  par  la  formation  d’une  croûte;  elles  ne  donnent  que 
très  rarement  lieu  à une  cicatrice  apparente.  Telles  sont  les  vési- 
cules de  l’herpès,  du  zona,  de  la  varicelle,  etc. 

Les  bulles  résultent  du  même  processus  que  les  vésicules,  la  quan- 
tité de  liquide  qui  soulève  l’épiderme  est  seulement  beaucoup  plus 
considérable.  Le  liquide  séreux  transparent  siège,  soit  entre  la 
couche  granuleuse  et  le  corps  muqueux,  soit  dans  le  corps  muqueux 
au  .voisinage  des  papilles  : telles  sont  les  bulles  du  pemphigus,  de 
l’érysipèle,  etc. 

Les  pustules  ne  sont  autres  que  des  vésicules  dans  lesquelles  la 
grande  quantité  et  l’état  granuleux  des  cellules  migratrices  a troublé 
le  liquide  séreux  d’abord  et  lui  a fait  prendre  les  caractères  phy- 
siques du  pus.  Elles  s’ouvrent  toujours  à l’extérieur  après  la  chute 
de  l’épiderme  et  elles  se  recouvrent  d’une  croûte  formée  par  les  élé- 
ments du  pus.  Souvent  la  suppuration  détruit  à leur  niveau  la 
surface  du  derme,  d’oû  il  résulte  une  petite  cicatrice  blanche  plus 
ou  moins  déprimée.  Telles  sont  les  pustules  de  la  variole  et  de 
l’ecthvma. 

Les  tubercules  présentent  une  infiltration,  non  seulement  des 

« 

papilles,  mais  de  tout  le  derme  et  du  tissu  conjonctif  sous-cutané 
par  des  cellules  rondes,  d’où  il  résulte  de  véritables  petites  tumeurs 
à évolution  assez  lente,  dures,  profondes,  faisant  corps  avec  le 
derme,  qui,  lorsqu’elles  s’ulcèrent,  laissent  après  elles  des  cicatrices 
profondes  (tubercules  du  lupus,  de  la  syphilis,  etc.). 

Ap  rès  ces  lésions  élémentaires,  nous  étudierons  les  tumeurs. 
Nous  décrirons  en  dernier  lieu  les  parasites  animaux  et  végétaux. 


Congestion  ou  hyperhémie  de  la  peau.  — On  range  dans  les 
congestions  simples  de  la  peau  les  troubles  causés  par  la  réplétion 
des  vaisseaux  sanguins  superficiels  du  derme  et  des  papilles.  Cette 
congestion  se  caractérise  à l’œil  nu  par  des  plaques  d’érythème 
(érytlième  simple)  ou  par  des  macules  de  couleur  rosée  ou  rouge, 
disparaissant  complètement  sous  la  pression  du  doigt.  Le  relief  des 
parties  congestionnées  est  à peine  appréciable,  et  la  couleur  des 
taches  ou  de  l’érythème  pâlit,  après  la  mort,  de  telle  façon  qu’il  est 
impossible  de  les  retrouver  sur  le  cadavre.  Le  type  le  plus  simple 
de  la  congestion  cutanée  nous  est  fourni  par  la  roséole  émotive^  qui 
survient  lorsqu’on  découvre  le  cou  et  la  poitrine  chez  certaines 
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jeunes  femmes.  Mais  si  les  taches  ont  duré  pendant  plusieurs  jours, 
comme,  par  exemple,  les  taches  de  la  roséole  sfjphiUtiqiie  ou  même 
les  lâches  rosées  lenticulaires  de  la  fièvre  typhoïde,  il  s’est  lait  sou- 
vent dans  le  tissu  conjonctif  de  la  peau,  à leur  niveau,  une  suflu- 
sion  sanguine,  une  diapédèse  de  quelques  globules  rouges,  de  telle 
sorte  que  la  pression  du  doigt,  en  les  faisant  pjilir,  laisse  voir  une 
teinte  jaunâtre  ou  ecchymotique  très  légère.  Lorsqu’on  examine  au 
microscope  les  coupes  de  ces  taches  à leur  début,  on  apprécie 
d’abord  la  dilatation  des  vaisseaux  du  derme  et  surtout  du  réseau 
papillaire,  qui  sont  remplis  de  sang;  mais,  en  même  temps,  on  peut 
constater  que  les  cellules  migratrices  sont  en  plus  grand  nombre 
qu’à  l’état  normal.  Ces  cellules  siègent  dans  les  papilles  et  dans  le 
corps  muqueux  de  Malpighi.  Il  existe,  en  même  temps,  quelques 
globules  rouges,  en  dehors  des  vaisseaux,  dans  la  couche  la  plus 
superficielle  des  papilles,  et,  si  l’on  a affaire  à des  macules  datant 
déjà  de  plusieurs  jours,  on  trouve,  à la  place  des  globules  rouges, 
du 'pigment  sanguin,  situé  à la  surface  des  papilles  ou  à la  base 
du  corps  muqueux.  Les  taches  de  la  roséole  syphilitique  durent 
un  temps  plus  ou  moins  long,  pendant  lequel  certaines  d’entre  elles 
[)euvent  passer  à l’état  papuleux.  Elles  laissent  souvent  à leur  place 
une  pigmentation  de  la  peau,  surtout  manifeste  au  cou,  présentant 
une  couleur  jaunâtre  ou  brunâtre  irrégulièrement  disséminée,  par- 
fois très  légère,  mais  tout  à fait  caractéristique,  qui  alterne  avec 
des  places  où  la  peau  a conservé  sa  blancheur.  Ces  caractères  per- 
mettent de  distinguer  la  roséole  syphilitique  des  autres  espèces 
de  roséoles,  telles  que  la  roséole  estivale  ou  saisonnière,  la  roséole 
copahique,  etc. 


L’éruption  de  la  rougeole  appartient  aussi  aux  congestions  cuta- 
nées. Elle  se  manifeste  par  des  taches  d’un  jaune  rougeâtre,  plates 
ou  légèrement  acuminées,  pâlissant  sous  la  pression  du  doigt,  ou 
par  de  petites  papules  rouges  correspondant  aux  orifices  des  follicules 
(rougeole  boutonneuse).  Les  taches  sont  quelquefois  déchiquetées 
sur  leurs  bords,  irrégulières,  souvent  en  forme  de  demi-cercles. 
Nous  avons  pu  examiner  un  fragment  de  peau  enlevé  sur  le  vivant 
au  second  jour  de  l’éruption,  au  moment  où  elle  est  le  plus  intense. 

Nous  avons  constaté  la  réplétion  des  vaisseaux,  la  présence  de 
quelques  cellules  migratrices  dans  les  papilles  et  dans  le  corps  mu- 
queux de  Malpighi  et  de  granulations  pigmentaires  jaunes  dans  la 
couche  superficielle  des  papilles.  Sur  les  couj)cs  fortement  colorées 
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par  Icséjoiii*  pendant  vingt-quatre  heures  dans  un  solution  mi-par- 
tie aqueuse,  mi-partie  alcoolique  de  safranine,  nous  avons  constaté 
la  présence  de  petits  micrococci  bien  colorés  en  rouge,  isolés  ou 
réunis  par  petits  groupes  irréguliers,  situés  le  long  des  vaisseaux, 
dans  le  tissu  conjonctif,  à la  base  des  papilles  et  dans  leur  intérieur. 

Le  troisième  jour  de  l’éruption,  les  macules  commencent  à pâlir, 
elles  revêtent  une  couleur  jaune  brunâtre  et  dispai'aissent  complète- 
ment vers  le  quatrième  jour  en  moyenne;  on  peut  encore  recon- 
naître une  teinte  jaunâtre  ou  ardoisée  sur  quelques  parties  du  corps, 
et  à leur  niveau  l’épiderme  se  desquame  sous  la  forme  d’une  line 
poussière  blanche. 

L’éruption  de  la  scarlatine  est  caractérisée  par  un  érythème  fine- 
ment pointillé,  dont  les  points  rouges,  vus  à une  certaine  distance, 
se  fondent  en  une  teinte  uniformément  rouge  ou  écarlate.  L’exan- 
thème disparaît  sous  la  pression  du  doigt.  L’éruption,  très  variable 
dans  sa  dissémination,  l’est  encore  plus  dans  sa  durée,  qui  peut  êrtre 
de  quelques  heures  et  passer  inaperçue  ou,  au  contraire,  durer  très 
longtemps.  La  peau,  qui  reste  quelquefois  tuméliée,  comme  œdéma- 
teuse, est  le  siège  d’une  desquamation  épidermique  par  larges  squames 
qui  dure  encore  quinze  ou  vingt  jours  après  le  début  de  l’éruption. 
Pohl-Pincus  a trouvé  de  petites  bactéries  dans  les  lamelles  épider- 
miques desquamées. 

Nous  rapprochons  de  ces  éruptions  de  l’homme  celle  qui  est  dési- 
gnée sous  le  nom  de  rouget  chez  le  porc  et  qui,  caractérisée  par  une 
rougeur  diffuse  superticielle  de  la  peau,  accompagne  une  maladie 
générale  fébrile  (mal  rouge,  fièvre  entérique,  pneumo-enlérite). 
D’après  Klein,  les  micro-organismes  qui  causent  cette  maladie  sont 
des  bacilles,  tandis  que  Pasteur  et  Thuillier  n’ont  trouvé  que  des 
micrococci  qui  siègent  dans  le  sang.  Sur  des  pièces  de  la  peau  qui 
nous  avaient  été  données  parNocard,  nous  avons  vu,  dans  les  vais- 
seaux dilatés  des  papilles,  des  micrococci  qui  circulaient  avec  le  sang 
sans  produire  de  thromboses. 


Congestion  œdémateuse  de  la  peau.  — Lorsque  l’hypcrhémie 
s’accompagne  d’une  distension  névi’o-paralytique  des  vaisseaux,  de 
la  sérosité  s’épanche  dans  le  tissu  conjonctif.  Il  sc  produit  ainsi  un 
œdème  accompagné  de  congestion,  une  tuméfaction  de  la  peau 
limitée,  sous  forme  do  boutons  ou  de  plaques  arrondies,  circinées. 
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d’clendue  variable.  Il  est  lacilc  de  sc  rendre  compte  du  rôle  des  nerl’s 
et  des  vaisseaux  dans  la  production  de  ces  œdèmes  congestils.  Chez 
certaines  femmes  nerveuses,  l’impression  du  bord  trancliant  de 
l’ongle  sur  la  peau  détermine  des  lignes  rouges  d’abord  au  moment 
où  les  capillaires  se  dilatent,  puis  œdémateuses,  blanches,  élevées, 
saillantes  lorsque  la  dilatation  névro-paralytique  favorise  la  sortie 
du  sérum  et  son  épanchement  dans  le  tissu  cellulaire.  Autour  de  la 
partie  acuminée,  qui  est  distendue  et  blanche,  on  observe  une  zone 
rosée  ou  rouge.  Par  un  mécanisme  analogue,  des  saillies  papuleuses 
blanches,  entourées  d’une  zone  de  congestion,  naissent  parfois  sous 
l’ongle  quand  on  gratte  le  point  douloureux  qui  vient  d’êire  piqué 
par  une  puce  ou  un  moustique,  et  des  éruptions  papuleuses  accom- 
pagnées de  démangeaisons  se  montrent  sous  l’influence  de  causes 
diverses.  On  range  dans  ces  dermatoses  congestives  et  œdémateuses 
Véri/thème  papuleux,  Vérythème  exsudatif  multiforme  ou  poly- 
morphe de  Hébra,  V urticaire,  Vérythème  noueux  et  te  pityriasis 
rosé. 


Érythème  papuleux.  — L’érythème  papuleux,  qui  siège  surtout 
aux  parties  découvertes,  est  caractérisé  par  des  papules  plates,  ar- 
rondies, isolées  ou  groupées,  souvent  congestionnées,  rosées  ou 
d’un  rouge  vineux,  dont  la  couleur  et  le  relief  disparaissent  en  to- 
talité ou  en  partie  par  la  pression  du  doigt  et  qui  guérissent 
spontanément  et  rapidement.  Nous  avons  examiné  des  coupes  de  ces 
papules  prises  sur  le  vivant  et  durcies  dans  l’alcool.  Les  couches 
épidermiques  sont  intactes  et  la  migration  des  cellules  dans  le  corps 
muqueux  de  Malpigbi  y est  rare,  si  nous  en  jugeons  par  notre  propre 
expérience.  On  trouve  quelques  cellules  cylindriques  du  corps  mu- 
queux en  division  indirecte.  Les  papilles  sont  tuméfiées  ainsi  que 
le  derme. Tout  le  tissu  conjonctif  du  derme  est  infiltré  de  sérosité; 
on  y voit  un  assez  grand  nombre  de  cellules  migratrices  qui  sont 
surtout  accumulées  autour  des  vaisseaux  de  la  base  des  papilles  et 
autour  des  follicules  pileux  et  des  glandes. 


Vérythème  exsudatif  multiforme  de  Hebra  est  une  affection 
aiguë  caractérisée  par  la  multiplicité  et  la  variété  de  l’éruption.  Il 
siège  de  préférence  à la  face  dorsale  des  mains,  aux  avant-bras,  aux 
pieds,  aux  jambes,  à la  face,  au  front;  l’éruption  est  généralement 
symétrique.  On  voit  tantôt  des  taches  disséminées  de  l’étendue  d’une 
têle  d’épingle  ou  d’une  lentille,  de  couleur  rouge-cinabre,  palis- 
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saiiL  SOUS  la  pression  du  doigt,  plates  ou  un  peu  saillanles  au-dessus 
du  niveau  de  la  peau.  Ces  taches  augmentent  rapidement  d’étendue, 
deviennent  cyanotiques;  ou  bien  leur  centre  pâlit,  tandis  que  leur 
bord  reste  rouge  (érythème annulaire);  ou  bien,  au  milieu  du  centre 
blanc,  on  voit  se  produire  une  tache  rouge  (érythème  iris).  Les 
taches  se  transforment  souvent  en  papules  d’érythème  papuleux  ou 
d’urticaire.  Sur  ces  papules,  il  se  développe  parfois  de  véritables 
vésicules  (érythème  vésiculcux,  herpès  iris)  ou  des  bulles  (érythème 
bulleux).  La  durée  de  l’éruption  varie  d’une  à cinq  ou  six  semaines. 

érythème  noueux  (dermatite  contusiforrne)  se  manifeste  par  des 
intumescences  ou  nodosités  profondes  et  proéminentes  de  la  gros- 
seur d’une  noisette  et  quelquefois  d’une  noix,  dures,  siégeant  le 
plus  souvent  aux  deux  jambes  et  à la  face  dorsale  des  pieds,  plus  ra- 
rement aux  avant-bras  et  aux  cuisses.  Ces  nodosités  passent  rapi- 
dement de  la  couleur  rosée  ou  rouge  à la  couleur  bleuâtre,  jaunâtre, 
verdâtre,  en  même  temps  qu’elles  diminuent  de  volume.  Elles  sont 
accompagnées  quelquefois  d’ecchymoses  et  même  d’un  épanchement 
sanguin  sous-cutané.  Au  point  de  vue  anatomique,  elles  consistent 
en  une  infiltration  séreuse  de  toutes  les  couches  du  derme  et -du 
lissu  conjonctif  sous-cutané,  avec  diapédèse  de  globules  rouges  et  de 
globules  blancs  et  stase  du  sang  dans  les  vaisseaux. 

L’urticaire  se  manifeste  par  des  plaques  rouges  ou  blanches  à 
leur  centre  et  rosées  à leurs  bords,  formant  des  élevures  aplaties, 
arrondies  ou  irrégulières,  réunies  parfois  en  anneaux,  d’une  durée 
éphémère  et  résultant  d’un  œdème  congestif  semblable  aux  érup- 
lions  précédentes. 

Le  pityriasis  rosé  de  Gibert,  pityriasis  rubra  disséminé  (Bazin), 
érythème  papuleux  desquamatif  (Vidal),  pseudo-exanthème  érytbé- 
mato-desquamatif  de  Besnier,  est  caractérisé  par  des  papules  super- 
ficielles, à poussées  successives,  entourées  d’une  zone  érythéma- 
teuse, formant  par  leur  confiuence  des  dessins  variés,  disques,  crois- 
sants, et  qui  se  terminent  par  une  desquamation  furfuracée.  Nous 
avons  examiné  un  fragment  de  papule  enlevé  sur  le  vivant  et  con- 
staté les  memes  lésions  que  dans  l’érythème  papuleux.  Les  papilles 
et  le  derme  présentent  quelques  cellules  migratrices;  on  constate, 
dans  les  cellules  cylindriques  du  corps  muqueux,  des  noyaux  en  voie 
de  division  indirecte  et  un  petit  nombre  de  cellules  migratrices 
entre  les  cellules  du  corps  muqueux. 


Taches  iiÉMomiiiAciQUES.  Purpura.  Pétéchies. 
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espèces  de  purpura,  telles  que  le  purpura  simple,  la  péliose  rliu- 
malismale  ou  purpura  rhumatismal,  le  purpura  liémorrliagiqu'e 
apyrétique  ou  maladie  de  Werlhoiï,  le  purpura  l'ébrile  qui  con- 
stitue les  rasch,  celui  qui  succède  à certaines  affections  de  la  moelle 
et  des  nerfs  (Faisans),  ou  à certaines  cachexies  cardiaques  (Rigal  et 
Cornil)  et  le  purpura  cachectique  sont  essentiellement  caractérisés 
au  point  de  vue  anatomique  par  un  épanchement  sanguin  dans  les 
couches  superficielles  du  derme  et  dans  les  papilles.  Le  purpura  se 
manifeste  par  des  taches  de  la  couleur  du  sang,  sans  élevure  de  la 
peau,  ne  disparaissant  nullement  par  la  pression  du  doigt,  et  qui 
passent  par  les  couleurs  variées  et  successives  des  ecchymoses.  Sur 
la  section  d’une  de  ces  taches  purpuriques  durcie  dans  l’acide  os- 
mique  ou  la  liqueur  de  Müller,  on  voit  que  les  vaisseaux  sanguins 
sont  dilatés  dans  les  papilles  et  dans  le  derme.  Un  grand  nombre 
de  globules  rouges  sont  interposés  aux  faisceaux  connectifs  du 
derme  immédiatement  au-dessous  des  papilles  ; ils  sont  moins 
nombreux  dans  les  papilles  même,  dont  les  minces  faisceaux  sont 
plus  serrés. 

Plus  tard,  au  lieu  de  globules  rouges  reconnaissables,  il  n’existe 
plus  que  du  pigment  sanguin. 

Nous  avons  vu  quelquefois  (observations  de  Jardet  (1)  et  de 
Leloir),  dans  des  taches  hémorrhagiques  récentes  de  purpura  ca- 
chectique, les  vaisseaux  des  papilles  et  du  derme  dilatés  d’une  façon 
très  remarquable,  si  bien  qu’on  se  demandait  si  l’on  n’avait  pas 
affaire  à de  véritables  angiomes  en  miniature.  Les  capillaires  des 
papilles,  par  exemple,  atteignaient  un  volume  dix  ou  vingt  fois 
plus  considérable  qu’à  l’état  normal,  et  ils  étaient  remplis  de  sang. 
Il  existait  très  peu  de  globules  rouges  épanchés  dans  le  tissu 
conjonctif  voisin  de  ces  dilatations.  Dans  d’autres  taches  purpu- 
riques un  peu  plus  anciennes,  nous  avons  trouvé,  autour  des 
vaisseaux  pareillement  dilatés  et  pleins  de  sang,  des  cellules  migra- 
trices dont  un  certain  nombre  étaient  remplies  de  pigment  sanguin. 
Les  cellules  migratrices  ont  en  effet  pour  fonction  de  prendre  et  de 
conserver  dans  leur  protoplasma  les  molécules  de  pigment  lorsque 
l’hémorrhagie  interstitielle  est  en  voie  de  résolution  (voy.  t.  I, 
p.  486). 

On  a trouvé  parfois  une  véritable  prolifération  de  l’endothélium 
des  vaisseaux  (Hayem)  et  des  capillaires  (Leloir). 


(1)  Société  anatomique,  1883. 
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Les  plaques  de  purpura  se  terminent  par  résolution  lorsque  les 
faisceaux  de  fibres  ne  sont  pas  écartés  par  une  trop  grande  quan- 
tité de  sang  et  lorsque  la  circulation  n’est  pas  abolie  dans  les  vais- 
seaux comprimés.  Mais  dans  le  cas  contraire,  il  peut  survenir  une 
mortification  du  tissu  conjonctif  infiltré.  Les  plaques  bémorrbagi- 
ques  se  transforment  alors  en  plaques  gangreneuses;  leur  surface 
est  noire;  l’épiderme  est  soulevé  à leur  niveau  par  de  la  sérosité 
transparente  ou  roussatre  ; les  bulles  ainsi  formées  qui  contiennent 
un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  globules  sanguins  se  crèvent, 
le  liquide  s’écoule  et  laisse  à nu  la  partie  superficielle  du  derme, 
de  couleur  noirâtre,  qui  se  dessèche  ou  s’ulcère.  Les  coupes  de  la 
peau  mortifiée  montrent  alors  une  infiltration  par  la  matière  colo- 
rante du  sang,  des  globules  rouges  altérés  entre  les  faisceaux  de 
tissu  conjonctif,  du  pigment,  etc.  (voy.  t.  I,  p.  61). 

Vhématidrose  ou  sueur  de  sang  est  surtout  en  rapport  avec  l’hys- 
térie, ainsi  que  Parrot  l’a  démontré;  c’est  la  lésion  des  stigmatisées. 
La  peau  rougit  en  un  point,  se  tuméfie,  puis  du  sang  s’écoule  en 
gouttelettes  rosées  ou  rouges.  Ce  phénomène  paraît  résulter  d’une 
hémorrhagie  qui  se  fait  dans  les  glandes  sudoripares  plutôt  que 
d’une  anomalie  de  la  sécrétion  de  ces  glandes. 


Taches  pigmentaires.  — Les  taches  pigmentaires  sont  souvent, 
ainsi  que  nous  venons  de  le  voir,  la  suite  de  papules  ou  de  taches 
dans  lesquelles  du  sang  a été  extravasé.  Il  existe  d’autres  affec- 
tions cutanées  dans  lesquelles  la  formation  du  pigment  est  exagérée; 
tels  sont  les  éphélides  ou  taches  de  rousseur,  les  taches  de  gros- 
sesse et  le  7nélasma,  qui  se  manifestent  sous  forme  de  petites  taches 
grises,  ardoisées  ou  noires.  Au  niveau  de  ces  taches,  on  trouve  une 
grande  abondance  de  granulations  brunes  ou  noires  dans  les  cel- 
lules du  corps  muqueux  de  Malpighi. 

Dans  certaines  cachexies,  chez  quelques  malades  atteints  de  tuber- 
culose chronique  du  péritoine  et  de  l’intestin,  dans  la  cachexie  palu- 
déenne, dans  la  pellagre,  la  cachexie  saturnine,  on  observe  par 
places  ou  sur  la  plus  grande  partie  du  corps  une  coloration  foncée 
de  la  peau.  La  coloration,  qui  se  montre  chez  les  saturnins  au  niveau 
des  lèvres  et  delà  joue,  est  due  à un  dépôt  de  sulfure  de  plomb  dans 
les  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif,  dans  les  papilles,  au  pourtour 
des  capillaires  sanguins.  En  même  temps,  on  trouve,  dans  les 
mailles  du  derme,  un  certain  nombre  de  cellules  migratrices  char- 
gées de  grains  de  sulfure  de  plomb  (Renaul).  La  coloration  noirâtre 
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de  la  peau  qui  survient  chez  les  malades  soumis  pendant  longtemps 
à un  traitement  interne  par  le  nitrate  d’argent  (argyrie),  est  égale- 
ment due  au  dépôt  d’argent  dans  le  tissu  conjonctit  et  non  dans  les 
cellules  épidermiques.  Une  coloration  analogue  se  montre  dans  le 
tissu  conjonctif  des  organes  internes,  dans  le  rein  par  exemple,  au 
niveau  des  gloméiailes. 


Dans  la  maladie  bronzée  d’Addison  (voy.  t.  II,  p.  5^1)  la  peau  est 
plus  ou  moins  ardoisée  ou  olivâtre,  comme  la  peau  d’un  nègre.  Elle 
est,  de  plus,  tachetée  par  places  de  petites  plaques  plus  noires  qui  se 
montrent  surtout  à la  face,  aux  aisselles,  aux  seins,  aux  mains,  aux 
lèvres,  à la  face  interne  des  joues.  Sur  les  coupes  de  la  peau  pei’- 
pendiculaires  à sa  surface,  faites  après  le  durcissement  dans  l’alcool 
et  examinées,  sans  coloration,  dans  la  glycérine,  on  constate  une 
pigmentation  de  tout  le  corps  muqueux,  plus  accusée  cependant' au 
niveau  des  cellules  cylindriques  en  contact  avec  les  papilles,  comme 
cela  s’observe  chez  le  nègre.  Les  papilles  et  la  région  superficielle 
du  derme  offrent  aussi  des  granules  pigmentaires  situés  dans  les 
cellules  fixes  du  tissu  conjonctif,  principalement  autour  des  vais- 


seaux. 

Par  le  latouage,  on  fait  pénétrer  dans  la  peau,  à l’aide  d’aiguilles, 
diverses  poudres  colorées,  indigo,  vermillon,  poudre  à canon.  La 
couleur  en  est  indélébile  et  ne  peut  être  modifiée  que  par  la  cautéri- 
sation du  derme.  Cependant  les  grains  colorés  peuvent  être  pris  en 
partie  par  les  cellules  migratrices,  car  on  les  trouve  dans  les  gan- 
glions où  aboutissent  les  vaisseaux  lymphatiques  des  parties  la- 
touées. 


Taches  achromiques.  — Le  pigment  cutané,  au  lieu  d’être  plus 
abondant  qu’à  l’état  normal,  peut  manquer  par  places  ou  sur  une 
grande  partie  du  corps.  Ainsi,  au  niveau  des  cicatrices  superficielles, 
des  plaques  de  la  teigne  pelade,  de  certaines  plaques  de  la  lèpre 
anesthésique,  la  couleur  de  la  peau  est  absolument  blanche  ou 
moins  colorée  que  les  parties  avoisinantes.  L’albinisme  constitue 
aussi  une  achromie  plus  ou  moins  inlensc  et  généralisée. 

Taches  dischromiques.  — Le  viiiligo  représente  une  inégalité 
très  remarquable  de  la  distribution  du  pigment  cutané.  Cette  lésion 
consiste  dans  l’apparition  de  plaques  décolorées  plus  ou  moins 
larges,  d’un  accroissement  lent  ou  rapide,  plus  ou  moins  nom- 
breuses, qui  débutent  isolément  cl  se  fusionnent  ensuite  et  qui  sont 
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toujours  entourées  d’une  zone  de  la  peau  où  le  pigment  s’accumule. 
Cette  hyperchromie  du  hord  de  la  plaque  décolorée  conduirait  à 
penser  que  le  pigment,  en  abandonnant  la  plaque  de  vitiligo,  se 
porte  et  s’accumule  à sa  circonférence.  Sur  la  plaque  blanche  qui 
est  mince  et  sèche,  les  poils  sont  toujours  blancs.  Lorsqu’on  exa- 
mine au  microscope  la  peau  durcie  dans  l’alcool,  sur  des  coupes 
non  colorées,  verticales,  comprenant  à la  fois  la  plaque  et  son 


Fig.  5i5.  — Coupe  du  bord  d’une  tache  de  vitiligo. 

(l,  tissu  conjonctif;  p,  couche  de  cellules  cylindriques  du  corps  muqueux;  m,  cellules  polyédriques 
du  corps  muqueux,  infiltrées  de  pigment  noir  (d’après  Leloir). 


bord,  on  voit  que  l’épiderme  de  la  peau  avoisinante  est  très  pig- 
menté. Le  corps  muqueux  tout  entier  contient  des  granules  bruns 
ou  noirs  accumulés  surtout  autour  des  noyaux  des  cellules  cylin- 
driques implantées  sur  les  papilles.  Les  papilles  elles-mêmes  sont 
bien  développées.  Au  contraire,  au  niveau  de  la  plaque  centrale, 
l’épiderme  est  tout  à fait  dépourvu  de  pigment.  De  plus,  ses  di- 
verses couches  sont  amincies;  la  couche  cornée  existe,  mais  la 
couche  granuleuse  est  parfois  absente  (Leloir).  Les  cellules  cylindri- 
ques du  corps  muqueux  peuvent  aussi  manquer  et  le  corps  muqueux 
ne  présente  plus  que  deux  ou  trois  couches  de  cellules  pavimen- 
teuses.  A ce  niveau,  les  papilles  du  derme  sont  aplaties,  peu  sail- 
lantes; le  derme  se  limite  par  une  ligne  presque  horizontale,  et  il 
est  aminci  lui-même  comme  chez  les  vieillards.  Les  nerfs  qui  arri- 
vent à ces  plaques,  examinés  après  l’action  de  l’acide  osmique,  pré- 
sentent souvent  les  lésions  de  la  névrite  parenchymateuse  caracté- 
risée par  une  fragmentation  de  la  myéline,  par  sa  disparition  sur  une 
plus  ou  moins  grande  étendue  des  tubes  nerveux,  par  la  multiplica- 
tion des  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann  et  même  par  la  disparition 
du  cylindre  d’axe.  Ces  lésions,  décrites  par  Leloir  (I),  ont  été  véri- 


(I)  Ileckerclies  cliniqucH  et  analoiïw-palhologiques  sur  les  o/)ections  cutanées  d'ori- 
gine nerveuse.  Paris,  Lecrosnicr,  et  Progrès  médical,  1881. 
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fiées  par  Déjeriiie,  Schwimmer  et  Pitres.  Les  glandes  de  la  peau 
sont  plus  ou  moins  atrophiées,  ainsi  que  les  follicules  pileux. 

Œdème  cutané.  — Nous  avons  défini  suffisamment  (t.  I,  p.  480) 
rœdème  du  tissu  conjonctif,  au  point  de  vue  de  la  physiologie  et  de 
riiistologie  pathologiques,  pour  n’avoir  pas  à revenir  sur  ces  consi- 
dérations générales.  Lorsque  la  peau  est  le  siège  d’un  œdème  limité 
ou  généralisé,  quelle  qu’en  soit  la  cause,  elle  est  tendue,  blanche, 
épaisse,  ainsi  que  le  tissu  conjonctif  sous-jacent,  et  elle  présente 
souvent  une  sorte  de  semi-transparence.  La  pression  du  doigt  déter- 
mine très  facilement  un  enfoncement  qui  persiste  quelques  minutes 
ou  davantage  (œdème  mou)  ou  qui  exige  une  certaine  pression  et 
la  dépression  s’efface  alors  de  suite  (œdème  dur).  Lorsque  l’œdème 
est  très  prononcé,  la  surface  de  la  peau  présente  des  saillies  linéaires 
ou  mamelonnées  semi-transparentes,  qui  paraissent  quelquefois 
unies  par  des  prolongements,  de  telle  sorte  qu’on  pourrait  penser 
au  premier  abord  qu’il  s’agit  de  vaisseaux  lymphatiques  distendus; 
mais  cette  apparence  est  due  simplement  à un  œdème  plus  ou  moins 
accusé  des  papilles. 

Si  l’on  examine  au  microscope  des  coupes  de  la  peau  œdématiée 
après  durcissement  par  la  liqueur  de  Muller,  la  gomme  et  l’alcool, 
on  reconnaît  que  les  vaisseaux  capillaires  sanguins  sont  très  appa- 


rie. 24G.  — Coupe  de  la  peau  œdémateuse. 

t,  épiderme;  p,  corps  muqueux  recouvrant  les  papilles;  d,  derme  infiltré  par  des  globules  blancs; 
V,  vaisseaux  sanguins;  l,  lympliatiqiies  intradcrmiqnes  dilatés  et  entoures  de  globules  blancs. 


rents  et  gorgés  de  sang,  quoique  la  peau  paraisse  «à  l’œil  nu  blanche 
et  anémique.  Les  faisceaux  du  tissu  conjonctif  sont  écartés  les  uns 
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des  autres  par  une  certaine  quantité  de  sérosité  dans  laquelle  on 
trouve  généralement  un  petit  nombre  de  cellules  lymphatiques 
libres. 

Quelquefois  cet  œdème  est  très  prononcé  au  niveau  des  papilles. 
Les  fibrilles  du  tissu  conjonctif  et  élastique  qui  entrent  dans  leur 
composition  baignent  dans  un  liquide  transparent  contenant  un 
nombre  variable  de  cellules  migratrices;  les  papilles  ont  acquis  un 
volume  relativement  considérable,  tout  en  conservant  leur  forme. 

Dans  le  derme,  les  épais  faisceaux  du  tissu  conjonctif  sont  aussi 
séparés  par  de  la  sérosité  contenant  plus  ou  moins  de  cellules  mi- 
gratrices. Ces  cellules  forment  souvent  des  amas  ou  des  îlots  irrégu- 
lièrement  disséminés. 

Les  vaisseaux  lymphatiques  sont  dilatés  (Renaut),  et,  au  lieu  de 
se  montrer  sous  la  forme  de  fentes  étroites,  comme  dans  la  peau 
normale,  ils  présentent  celle  de  larges  espaces  étoilés,  béants; 
leur  section  dépasse  quelquefois  en  dimension  celle  des  plus  gros 
vaisseaux  sanguins  du  derme. 

Celte  dilatation  des  lymphatiques  est  constante  dans  l’œdème  de 


Fig.  247.  — Vais^ciiu  lymplialiqiio  ilii  ilermo  ililalû  dans  raHlèinc. 

a,  cavilé  du  vaissoau;  h,  son  cndotliéliimi  ; c,  bordure  clasliqiic  de  la  lacune;  c,  cellules  et  il,  fais- 
ceaux du  lissn  conjonclif  an  inilicn  duquel  est  creusé  le  capillaire  lymplialique. 

la  peau.  Young  (1)  avait  décrit  autrefois  les  espaces  inlcrbiscicu- 

(1)  Yoimg,  Znv  Annlnmlr  des  œilenialnscn  Haut.  (Wtener.  Al, ad.  Silunigher..  LVll, 
S.  9:)l,  I8(ÎS). 
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laiues  du  derme  dilatés  et  remplis  de  liquide  comme  des  vaisseaux 
lymphatiques;  rinterprétalion  donnée  par  cet  auteur  était  inexacte. 

t 

Dermites.  Inflammation  diffuse  de  la  peau.  — Les  inllamma- 
tions  dilïuses  de  la  peau,  c’est-à-dire  celles  qui  s’étendent  en 
nappe  sur  une  plus  ou  moins  grande  étendue  de  sa  surface,  sont  très 
communes. 

Elles  comprennent  les  dermites  œdémateuses  causées  par  un  agent 
irritant  tel  que  la  chaleur  ou  le  froid,  brûlures  et  congélations, 
par  les  agents  chimiques,  par  des  bactéries  comme  dans  l’érysipèle, 
les  dermites  suppuratives  plus  ou  moins  profondes,  telles  que  les 
lymphangites  et  le  phlegmon. 

Nous  commencerons  leur  étude  par  l’analyse  de  l’inllammation 
artificielle  de  la  peau. 


Dermite  expérimentale  causée  par  des  bactéries.  — Nous  pren- 
drons comme  exemple  le  résultat  de  l’injection  dans  le  tissu  cellu- 
laire d’un  cobaye  de  quelques  gouttes  d’infusion  de  graines  de  jé- 
quirity  (1).  Les  bacilles  contenus  dans  cette  infusion  se  multiplient 
au  niveau  du  point  inoculé,  et  un  œdème  inflammatoire  envahit  de 
proche  en  proche  un  espace  plus  ou  moins  considérable  de  la  peau 
et  du  tissu  cellulaire.  Douze  ou  vingt  heures  après  l’injection,  le 


nant  des  myriades  de  bacilles  animés  de  mouvements.  Les  coupes 
d’un  fragment  de  la  peau  ainsi  altérée,  pratiquées  après  le  durcis- 
sement par  l’alçool  et  colorées  au  violet  de  méthyl,  montrent  une 
quantité  considérable  de  petits  bâtonnets  courts,  interposés  partout 
aux  éléments  du  derme.  Dans  les  points  où  la  lésion  débute,  les  cel- 
lules fixes  du  tissu  conjonctif  sont  à peine  tuméfiées,  mais  bientôt 
il  se  produit  une  diapédèse  de  cellules  lymphatiques  en  même  temps 
qu’une  infiltration  de  sérosité  entre  les  faisceaux  du  tissu  conjonctif. 
Les  bacilles,  en  nombre  considérable,  sont  situés  dans  les  espaces 
interfasciculaires  et  le  long  des  faisceaux;  ils  sont  généinlement  di- 
rigés dans  le  même  sens  que  les  fibres.  On  les  observe  aussi  bien 
entre  les  fibres  des  papilles  qu’entre  les  faisceaux  du  derme  ou  entre 
les  cellules  adipeuses.  La  migration  des  cellules  lymphatiques  qui 
s’effectue  ensuite  acquiert  son  maximum  dans  le  derme,  à sa  partie 


(1)  Cornil  ol  Bf*rIioz,  Arckiv(^s  de  pkijsiologie,  ISSi. 
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profonde,  el  dans  le  tissu  cellnlo-adipenx  sous-cutané.  Les  papilles 
sont  infdtrées  de  sérosité,  et  une  grande  quantité  de  petits  bâtonnets 
. ou  de  spores  se  montre  à leur  surface,  entre  elles  et  le  corps  mu- 
queux. Les  microbes  pénètrent  entre  les  cellules  de  l’épiderme  et 
dans  la  gaine  des  poils.  L’épiderme  se  ramollit,  et  les  poils  tombent 
spontanément  ou  au  moindre  attouchement;  la  surface  de  la  peau 
est  imbibée  d’un  liquide  qui  contient  beaucoup  de  bâtonnets  courts 
et  de  spores.  Les  follicules  pileux  des  poils  détachés  servent  sur- 
tout à l’élimination  des  bactéries  du  jéquirity.  Cette  inllammation 
œdémateuse  peut  se  terminer  par  une  mortification  superficielle 
du  derme  ou  par  des  abcès  contenani  du  pus  caséeux. 

On  obtient  une  dermite  œdémateuse,  analogue  à la  précédente  et 
très  prononcée,  en  injectant  sous  la  pcoau  ou  dans  les  muscles  d’un 
cobaye,  du  sang  provenant  d’un  animal  mort  de  charbon  sympto- 
matique. 


Erysipèle.  — L’érysipèle  présente  un  type  de  dermite  œdéma- 
teuse, d’origine  bactérienne,  qui  se  rapproche  beaucoup  des  pré- 
cédentes. Les  symptômes  locaux,  observés  du  côté  de  la  peau,  réa- 
lisent les  quatre  caractères  essentiels  attribués  à l’inflammation  : la 
rougeur,  la  chaleur,  la  douleur  et  la  tuméfaction.  L’érysipèle  dé- 
bute par  une  plaque  d’un  rouge  vif,  luisante  et  saillante,  dont  le 
point  de  départ  se  trouve  généralement  aux  bords  de  l’orifice  d’une 
muqueuse,  à la  paupière,  au  nez,  à l’oreille,  ou  au  niveau  d’une 
excoriation.  L’extension  de  la  plaque  est  plus  ou  moins  rapide,  plus 
ou  moins  considérable.  L’inflammation  peut  rester  localisée  dans  la 
région  où  elle  a pris  naissance,  ou  s’étendre  par  poussées  succes- 
sives, de  telle  sorte  que,  partie  de  la  joue,  elle  envahit  le  cuir 
chevelu,  l’oreille,  la  nuque,  le  cou,  la  poitrine,  etc. 

La  rougeur  érysipélateuse  disparaît  par  la  pression,  en  laissant 
sous  le  doigt  une  teinte  jaunâtre.  Le  bord  de  la  plaque  par  lequel 
se  fait  son  extension  se  termine  brusquement  par  un  bourrelet  très 
net. 

Les  recherches  faites  au  commencement  de  ce  siècle  sur  l’ana- 
tomie pathologique  de  l’érysipèle  avaient  conduit  à considérer  cette 
affection  soit  comme  une  phlébite  (Ribes,  Copland,  Cruveilhier), 
soit  comme  une  lymphangite  (Blandin). 

Ce  n’est  que  depuis  quinze  ans  environ  que  l’on  a étudié  d’une 
façon  précise  l’anatomie  pathologique  de  l’alfection  qui  nous  occupe. 
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Vulpian  (l)  lit  remarquer  que,  dans  les  mailles  du  derme,  on 
trouve  une  accumulation  de  cellules  lymphatiques.  Volkmann  et 
Sleüdner  (^)  montrèrent  que  la  présence  des  cellules  lymphatiques 
dans  les  mailles  du  derme  devait  être  rattachée  à la  diapédèse. 
Uenaut  en  a donné  une  excellente  description  histologique  (3). 

Ncpveu  (i)  a montré  qu’il  y avait  des  bactéries  dans  la  sérosité 
de  l’érysipèle  et  même  dans  le  sang.  Fehleisen  a démontré  que  l’éry- 


Eig.  2iS.  — Coupe  etc  la  peau  du  lobule  de  l’oreille  dans  l’érysipèle. 

c,  épiderme;  corps  nnupicux;  d,  capillaires  lymphatiques  pleins  de  globules  blancs;  l,  lymplia- 
tique  sous-cnlaiié  distendu  par  les  mêmes  globules;  g,  glande  sébacée  ; h,  tissu  fibrcu.x  du  derme 
infiltré  de  globules  blancs;  n,  artérioles;  o,  vésicules  adipeuses;  p,  globules  blancs  compris  entre 
elles, 

sipèle  est  causé  par  des  bactéries  ; il  les  a cultivées  et  inoculées  à 
l’homme. 

(1)  Archives  de  ])hi]siolo(iie,  mars  1808. 

(2)  Centralblall  für  med.  Wissensch.,  15  août  1868. 

(.3)  Üicl.  encijcloj).  des  Sc.  méd. 

(4)  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biolofjie,  t.  XXII,  p.  104,  187U. 
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Sur  les  coupes  examinées  au  microscope,  on  voit  des  cellules 
migratrices  infiltrées  clans  les  faisceaux,  surtout  autour  des  vais- 
seaux sanguins  et  des  capillaires  lymphaticjues,  et  dans  le  tissu  sous- 
cutané  à la  périphérie  des  lobules  adipeux  et  des  vaisseaux  lym- 
pliaticjLies.  Les  cellules  migratrices  sont  plus  abondantes  dans  le 
derme  que  dans  les  papilles.  Les  cellules  fixes  sont  tuméfiées  et  peu- 
vent aussi  montrer  une  division  de  leurs  noyaux. 

A la  diapédèse  et  à la  multiplication  cellulaire,  il  se  joint  un  ex- 
sudât séro-fibrineux  dans  le  derme  et  le  tissu  sous-cutané.  On  voit 
rendotliélium  de  certaines  fentes  lymphatiques  tumélié,  et  quel- 
ques vaisseaux  lymphatiques  sous-cutanés  remplis  de  cellules  mi- 
gratrices. 

Les  micrococci  qu’on  observe  très  facilement  sur  les  coupes  co- 


Fig.  249.  — Coupe  du  dorme  dans  l’érysipèle. 

e,  espace  inlerfasciculaire  rempli  de  diplococci  et  de  chaînetles  ; t,  t,  tissu  conjonctif. 

Grossissement  de  000  diamètres. 

lorées  au  violet  de  mélbyl  ont  un  diamètre  de  0"’“,0003.  Ils  sont 


Fig.  2ü0.  — Coupe  du  derme  dans  l’érysipèle. 

v,v,  section  de  deux  vaisseaux  lynipliatirpics  conlenant  des  j,Gobules  blancs  cl  des  diaiuelles  ni,  m, 
de  mi(U’ococci  ; t,  tissu  eonjonctif;  a,  cellules  du  tissu  conjonctif  et  celiulc'  migratrices.  — Gros- 
sissement de  GOO  diamètres. 


réunis  deux  par  deux  ou  en  chapelets  qui  présentent  souvent  une 
forme  sinueuse.  Dans  les  préparations  de  la  peau  érysipélateuse,  on 


ERYSII'EU-:. 


775 


voit  que  ces  hacléries  rorment  des  groupes  qui  soûl  situés  dans  les 
espaces  inlerrasciculaires  {m,  fig.  2'd)),  dans  les  vaisseaux  lympha- 
tiques (VyV,  fig.  250)  et  dans  le  lissu  adipeux  sous-cutané.  On  peut 
reconnaître,  dans  ce  dernier,  que  les  hacléries  occupent  les  cel- 
lules adipeuses  elles-mcmes  et  sont  logées  dans  le  protoplasma  qui 
entoure  la  goutteletle  de  graisse. 

Les  bactéries  sont  très  nombreuses  dans  les  ligures  249  et  250, 
bien  que  rinllammalion  du  derme  fût  peu  intense.  Il  s’agissait,  dans 
le  fait  qui  a servi  à faire  ces  préparations,  d’une  plaque  d’érysipèle 
du  cuir  chevelu  récente,  consécutive  à un  érysipèle  de  la  face  (1). 

Les  micro-organismes  siègent  aussi  à la  périphérie  des  follicules 
pileux,  disposition  qui  peut  nous  faire  comprendre  le  mécanisme 
de  la  chute  des  cheveux,  presque  constante  dans  les  régions  du  cuir 
chevelu  touchées  par  l’affection. 

A un  examen  superficiel,  on  pourrait  confondre  les  bactéries  de 
l’érysipèle  avec  certaines  granulations  albumineuses  qui  se  trouvent 
dans  le  liquide  exsudé  autour  des  cellules  adipeuses.  Par  le  pro- 
cédé de  la  double  coloration,  par  le  violet  de  méthyl  et  l’éosine,  les 
bactéries  sont  seules  colorées  en  violet,  et  le  doute  devient  im- 
possible. 

Lorsque  l’infiammalion  érysipélateuse  est  intense,  l’épiderme 
est  soulevé  par  des  vésicules,  desphlyclènes,  des  bulles  tout  à fait  ana- 
logues à celles  que  l’on  peut  provoquer  sur  la  peau  par  l’application 
d’un  vésicatoire. 

Le  liquide  de  ces  bulles  contient  une  assez  grande  quantité  de 
fibrine  et  des  cellules  rondes.  Lorsqu’on  recherche  dans  ce  liquide 
les  microbes  de  l’érysipèle,  par  le  procédé  habituel  (dessiccation  d’une 
goutte  de  liquide  sur  une  lamelle,  coloration,  etc.),  on  ne  trouve 
pas  toujours  des  bactéries.  Pourtant,  c’est  en  procédant  de  la  sorte 
que  Nepveu  les  a observées. 

Les  coupes  de  la  peau  durcie,  dans  l’érysipèle  intense,  montrent 
une  très  grande  quantité  de  cellules  migratrices  dans  le  derme  et 
le  tissu  cellulo-adipeux.  Dans  les  bulles  ou  phlyctènes,  le  soulè- 
vement de  l’épiderme  s’est  effectué  au  niveau  du  stratum  granu- 
losum  de  telle  sorte  que  le  liquide  épanché  est  limité  d’un  cèté 
par  la  couche  cornée  et  de  l’autre  par  le  corps  muqueux.  Les 
cellules  du  corps  muqueux  sont  habituellement  séparées  les  unes 

(Ij  L’un  de  nous  a ri.'lalé  ces  faits  dans  une  coininunicalioii  faite  en  cominiin  avec 
Labcs,  à la  SociiHé  médicale  des  hôpitaux,  en  août  1S83. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  DE  LA  PEAU. 


776 

des  aiilrcs  par  un  exsudât  séreux  et  par  des  cellules  migratrices 
([iii  sont  sorties  par  diapédèse  des  vaisseaux  sanguins  du  derme 
et  qui  ont  pénétré  entre  les  cellules  épidermiques,  dans  les  cana- 


FiG.  251.  — Coupe  cl'iiiie  plilyclène  dans  l’crysipclc. 

a,  couclic  cornée;  b,  couclie  granuleuse  soulevée;  c,  cellules  migratrices  englobées  dans  un  réticulum 
fibrineux;  d,  globules  du  sang;  f,  disposition  en  arcades  du  réseau  fibrineux;  b',  corps  muqueux; 
e,  papilles  infiltrées  de  cellules  migratrices.  — 120  diamètres. 


licules  intercellulaires  notablement  distendus.  Les  cellules  épider- 
miques subissent  en  même  temps  des  modifications  importantes. 
Les  noyaux  de  certaines  d’entre  elles  montrent  une  dégénérescence 
vésiculeuse;  leur  nucléole  distendu,  transformé  en  une  vésicule, 
repousse  et  distend  le  noyau  ; lorsque  la  vésiculation  du  noyau 
est  complète,  sa  substance  est  réduite  à une  petite  masse  semi- 
lunaire  appliquée  sur  un  des  pôles  du  nucléole  (voy.  t.  I,  p.  07); 
dans  certaines  cellules,  il  se  fait  une  vésiculation,  non  plus  du 
noyau,  mais  du  protoplasma  cellulaire  lui-même;  la  cellule  perd 
alors  sa  vitalité  et  se  laisse  quelquefois  [lénétrer  par  une  ou  deux 
cellules  migratrices  que  l’on  trouve  dans  son  intérieur  à côté  du 
noyau.  L’évolution  épidermique  ne  s’elTectue  plus;  les  cellules  du 
stratum  granulosum  ne  se  chargent  plus  d’éléidine , les  cellules 
épidermiques  tombent  avant  d’avoir  parcouru  toutes  les  phases  de 
leur  évolution  normale,  avant  la  disparition  complète  du  noyau, 
avant  leur  kératinisation.  La  chute  irrégulière  des  cellules  mêlées 
à des  globules  blancs,  détermine  à la  surface  de  l’épiderme,  soit 
des  squames,  soit  des  croûtes.  Cette  modiiication  dans  l’évolution 
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épidermique  n’est  du  reste  pas  spéciale  à l’érysipèle  et  se  rencontre 
en  général  dans  les  alTections  cutanées  avec  migration  de  leucocytes 
dans  la  couche  de  Malpighi  et  dégénérescence  vésiculeuse  des  cel- 
lules du  corps  muqueux.  Nous  aurons  souvent  à revenir  sur  les  trou- 
bles de  la  formation  de  l’éléidine  et  de  la  kératinisation  des  cellules 
qui  ont  été  décrits  d’une  façon  générale  par  l’un  de  nous  et  par 
E.  Sucliard  (1). 

Quelquefois  l’érysipèle  se  termine  par  un  phlegmon  étendu  ou  par 
une  suppuration  localisée  du  tissu  conjonctif  sous-dermique. 


Dermite  piilegmoneuse.  — Le  phlegmon,  ou  inflammation  suppu- 
rative du  tissu  cellulaire,  a été  déjà  étudié  au  point  de  vue  général 
(t.  I,  p.  493  et  suiv.).  Le  tissu  conjonctif  du  derme  peut  être  atteint 
primitivement  d’une  inflammation  suppurative,  mais  le  plus  souvent 
la  peau  est  envahie  consécutivement  à un  phlegmon  qui  a débuté  par 
le  tissu  cellulo-adipeux  sous-cutané. 

Les  causes  des  phlegmons  sont  variées  : contusions,  plaies,  trau- 
matisme chirurgical,  infection  purulente,  injections  sous-cutanées 
médicamenteuses  de  morphine,  d’éther,  de  sels  de  quinine,  etc.  Le 
pus  de  ces  phlegmons,  même  lorsque  l’inflammation  a débuté  sans 
aucune  solution  de  continuité  de  la  peau,  contient  des  micro-orga- 
nismes. D’après  les  expériences  de  Straus,  si  l’on  pratique  sous  la 
peau  des  animaux  des  injections  de  substances  irritantes  en  prenant 
la  précaution  de  cautériser  superficiellement  l’épiderme,  de  faire 
l’injection  avec  une  pipette  de  verre  effilée  et  stérilisée  et  de  cauté- 
riser ensuite  l’ouverture  très  étroite  faite  à la  peau,  il  ne  se  pro- 
duit pas  de  suppuration.  Si,  par  exception,  la  suppuration  survient, 
le  pus  contient  des  micro-organismes  {Société  de  biologie,  1884). 

Le  pus  du  phlegmon  de  fhomme,  pris  au  moment  de  la  première 
ouverture  qui  en  est  faite  par  le  chirurgien,  étalé  et  desséché  sur 
une  lamelle  et  coloré  à la  fuchsine  ou  au  violet  deméthyl,  montre 
toujours  des  micro-organismes,  si  nous  nous  en  rapportons  à notre 
expérience  personnelle. 

Les  microbes  sont  associés  deux  par  deux  (diplococci)  ou  en  chaî- 
nettes. Les  chaînettes  sont  généralement  longues,  sinueuses,  con- 
lournées,  pelotonnées  ou  en  amas  irréguliers. 


(1)  Suohartl,  Des  modifications  et  de  la  disparition  du  stratum  granulosum  de  l'épi- 
derme dans  quelques  maladies  de  la  peau  (Archives  de  physiologie,  2®  série,  t.  X,  n®  (i, 
J 8 août  1882). 
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Le  diamètre  de  ces  microbes  est  ordinairement  petit,  de  0""”,0003 
environ.  Cependant  on  peut  s'assurer  que  les  micrococci  ne  pré- 
sentent ni  la  même  disposition  ni  le  même  diamètre.  Ainsi  on  verra 


e 

Fig.  252.  — Pus  du  phlegmon  étalé  et  desséché  sur  une  lame  de  verre. 

a,  chaînatte  de  gros  micrococci  ; b,  micrococci  plus  petits  contenus  dans  une  cellule  lymphatique  ; 
e,  groupe  de  micrococci.  — Grossissement  de  1000  diamètres. 

des  chaînettes  composées  de  microbes  ronds,  disposés  deux  à deux 
ou  les  uns  près  des  autres  à égale  distance;  dans  certaines  chaînettes 
les  grains  seront  un  tiers  ou  moitié  plus  gros  que  dans  les  autres. 
Dans  une  même  chaînette,  le  volume  des  grains  qui  la  composent 
sera  très  variable;  à l’une  des  extrémités,  par  exemple,  on  aura  des 
grains  volumineux  et  à l’autre  une  série  de  grains  très  petits.  Sou- 
vent les  grains,  lorsqu’ils  sont  très  rapprochés,  ont  une  forme  len- 
ticulaire, aplatie  sur  les  faces  juxtaposées.  C’est  ce  qu’on  observe 
sur  beaucoup  de  diplococci.  A côté  de  ces  chaînettes,  il  existe  des 
grains  isolés  libres,  ou  des  amas  de  grains  ou  de  diplococci.  Le  plus 
souvent  ces  derniers  siègent  au  pourtour  des  cellules  lymphatiques 
ou  dans  leur  protoplasma.  Ces  microbes  paraissent  se  rapporter  au 
microbe  pyogène  que  Pasteur  a trouvé  dans  Teau  de  Paris.  Ce  der- 
nier est  un  vibrion  court  qui  s’étrangle  en  son  milieu  et  ressemble 
au  bacterium  termo;  il  est  à la  fois  aérobie  et  anaérobie.  Pasteur 
l’a  cultivé,  et  en  inoculant  le  liquide  de  culture  à des  animaux,  il  a 
produit  de  la  suppuration;  en  injectant  de  ce  liquide  dans  la  veine 
jugulaire  d’un  lapin,  il  a déterminé  une  infection  purulente.  Mais 
nous  devons  ajouter  que  plusieurs  espèces  de  bactéries  peuveni 
provoquer  la  suppuration. 

Le  phlegmon  débute  généralement  par  le  tissu  cellulaire  profond; 
il  se  produit  ainsi,  de  la  base  du  derme- jusqu’au  tissu  conjonctif 
sous-cutané  profond,  une  série  de  lésions  qui  vont  en  augmentant 
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du  derme  au  pannicule  adipeux,  de  telle  sorte  qu’une  coupe  d’un 
phlegmon  montre  l’inllammation  de  plus  en  plus  intense  de  la  sur- 
face à la  profondeur.  On  observe  des  thromboses  vasculaires  qui  sont, 
sans  doute,  produites  par  l’introduction  des  microbes  dans  le  sang  et 
qui,  par  le  ralentissement  de  la  circulation,  favorisent  la  diapédèse 
et  l’accumulation  des  cellules  lymphatiques  dans  le  tissu  conjonctif. 
Sur  les  coupes  colorées  au  picrocarminate,  on  observe  une  infil- 
tration de  tout  le  derme  et  du  tissu  sous-cutané  par  des  cellules 
lymphatiques;  les  espaces  interfasciculaires  en  sont  comblés,  et 
l’exsudât  contient  aussi  une  assez  grande  quantité  de  fibrilles  de 
fibrine  formant  un  réticulum.  Les  cellules  adipeuses  sont  remplacées 
par  des  nids  de  petites  cellules  rondes.  Sous  l’influence  de  cette 
accumulation  de  cellules,  les  faisceaux  du  tissu  conjonctif  se  morti- 
fient. 11  se  produit  aussi  dans  le  phlegmon  une  véritable  gangrène 
moléculaire  des  cellules  lymphatiques  épanchées,  étouffées  les  unes 
contre  les  autres,  et  ne  recevant  plus  une  quantité  suffisante  de  sucs 
nutritifs  ; la  nécrose  du  tissu  conjonctif  suit  celle  des  cellules. 

Les  éléments  ainsi  mortifiés  se  liquéfient;  il  se  forme  un  abcès 
dont  la  paroi  présente  à sa  surface  des  débris  de  fibres  conjonctives 
et  des  globules  de  pus. 


Les  coupes  colorées  doublement  par  le  violet  de  méthyl  et  l’éosine 
montrent  tous  les  micro-organismes  colorés  en  violet,  tandis  que  le 
tissu  et  les  cellules  sont  teints  en  rouge.  À la  limite  de  la  région 
enflammée,  on  voit,  dans  quelques  vaisseaux,  de  la  fibrine  coa- 
gulée contenant  dans  ses  mailles  quelques  diplococci,  ou  des  cel- 
lules lymphatiques  renfermant  des  diplococci.  On  en  trouve  aussi 
dans  les  mailles  du  coagulum  fibrineux.  A côté  des  .vaisseaux,  des 
microbes  sont  disposés  le  long  des  faisceaux  de  tissu  conjonctif. 
Les  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif  sont  normales  ou  un  peu 
tuméfiées. 

Les  cellules  adipeuses  présentent  un  plus  ou  moins  grand  nombre 
de  bactéries  qui  siègent  dans  leur  protoplasma  autour  de  la  goutte- 
lette de  graisse. 

Dans  les  points  où  l’inflammation  phlegmoneuse  est  plus  intense* 
on  voit,  dans  les  espaces  conjonctifs  interfasciculaires,  des  cellules 
migratrices,  plus  ou  moins  remplies  de  microbes,  et  de  grandes 
cellules  fixes  du  tissu  conjonctif,  notablement  tuméfiées,  devenues 
libres,  ou  détachées  en  partie  des  faisceaux,  remplies  de  fragments 
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(le  nucléine  el  (i’iine  grande  quantité  de  microbes  isolés  ou  associés 
deux  par  deux  (fig.  253). 

Parmi  ces  grandes  cellules,  les  unes  montrent  un  noyau  bien  co- 


(/,  cellules  lymphatiques  contenant  des  microbes  ; d',  cellule  lymphatique  dont  les  noyaux  sont  pâles; 
c,  c,  grandes  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif  qui  sont  tuméfie'es,  présentant  plusieurs  noyaux  ou 
fragments  de  noyaux  et  des  microbes;  les  noyanx  w'  contenus  dans  l’une  de  ces  grandes  cellules 
sont  pâles  et  mortifiés.  Tous  ces  éléments  sont  contenus  dans  un  espace  interfasciculaire  très 
agrandi.  — Grossissement  de  800  diamètres. 


loré,  et  leur  protoplasma  contient  relativement  peu  de  microbes  ; 
les  autres  paraissent  ne  plus  contenir  de  noyau,  et  leur  proloplasma 
ust  rempli  de  très  nombreuses  bactéries;  on  voit  aussi  les  divers  in- 
termédiaires entre  ces  deux  espèces  de  cellules.  Dans  le  plus  grand 
nombre  d’entre  elles,  le  noyau  est  fragmenté,  réduit  en  grains  ou 
tout  à fait  détruit.  Ces  dernières  sont  mortifiées  et  envahies  par  les 
bactéries. 

Il  est  probable  que  l’entrée  des  micro-organismes  dans  les  cellules 
lixes  du  tissu  conjonctif  a déterminé  leur  mortification  et  par  suite 
la  fragmentation  d’abord,  puis  la  disparition  de  leurs  noyaux. 

Au  niveau  de  la  paroi  des  abcès,  les  faisceaux  du  tissu  conjonctif 
sont  pâles,  altérés,  fragmentés  et  recouverts  de  microbes;  les  cel- 
lules lymphatiques,  accumulées  les  unes  près  des  autres,  sont  toutes 
en  voie  de  destruction,  et  remplies  de  bactéries. 

Lorsqu’un  phlegmon,  ayant  débuté  par  le  tissu  profond,  gagne  le 


DERMITE  PHLEGMONEUSE.  — GANGRÈNE  GAZEUSE.  781 

derme  et  les  couches  superficielles  de  la  peau,  l’inflammation  et  la 
diapédèse  sont  précédées  par  l’envahissement  des  micro-organismes 
qui  cheminent  entre  les  faisceaux  du  tissu  conjonctif. 

Dans  certains  phlegmons  ayant  débuté  parles  parties  profondes, 
les  papilles  sont,  à un  moment  donné,  très  hypertrophiées  et  œdé- 
mateuses. Une  assez  grande  quantité  de  liquide  contenant  des  gra- 
nulations protéiques  sépare  les  fibrilles  du  tissu  conjonctif  des  pa- 
pilles. On  trouve  aussi  dans  ce  liquide  des  chaînettes  et  des  diplo- 
cocci,  même  lorsqu’il  y a très  peu  de  cellules  migratrices  dans  l’ex- 
sudât. 

L’épiderme  est  généralement  le  siège  d’une  migration  de  cellules 
lymphatiques  qui  contiennent  aussi  des  microbes.  Ces  derniers  peu- 
vent se  rencontrer  isolés,  sans  qu’il  y ait  de  cellules  migratrices  entre 
les  cellules  du  corps  muqueux. 

Souvent  la  dermite  suppurative  causée  par  une  lymphangite  est 
superficielle;  elle  présente  alors,  comme  dans  les  phlegmons  pro- 
fonds, une  infiltration  du  derme  et  des  papilles  par  les  mêmes  mi- 
cro-organismes. 

Il  est  difficile  d’expliquer  la  présence  des  bactéries  dans  le  pus 
lorsqu’il  n’y  a eu  ni  infection  purulente  ni  solution  de  continuité  de 
la  peau,  lorsqu’on  a alïaire,  par  exemple,  à une  contusion.  On  peut 
supposer  alors  que  les  bactéries  de  la  suppuration  se  trouvent  dans 
le  sang  en  très  petit  nombre  et  inoffensives  chez  les  sujets  sains, 
tandis  que,  lorsqu’un  tissu  est  enflammé,  contus,  mortifié,  elles  se 
développeraient  en  quantité  dans  la  partie  qui  a perdu  ses  fonc- 
tions normales  et  détermineraient  la  suppuration. 

Le  phlegmon  donne  quelquefois  la  sensation  de  l’emphysème  sous- 
cutané;  des  gaz  peuvent  en  effet  se  développer  dans  le  pus,  sous 
l’influence  des  gros  micrococci  en  chaînettes  que  nous  avons 
décrits. 

Mais  il  existe  en  outre  une  forme  de  septicémie  gangreneuse  avec 
formation  d’une  grande  quantité  de  gaz,  érysipèle  traumatique,  gan- 
grène gazeuse,  gangrène  foudroyante,  etc.,  analogue  au  phlegmon, 
qui  est  déterminée,  suivant  Chauveau  et  Arloing  (l),par  un  micro- 
organisme  en  bâtonnet  semblable  au  vibrion  septique  de  Pasteur. 
Ce  micro-organisme,  très  volumineux,  mesure  en  longueur  6 à 50^, 
sur  1/^,2  à il  est  souvent  pourvu  d’une  spore  à l’une  de  ses  ex- 
trémités qui  est  légèrement  renflée.  Il  est  anaérobie.  Chauveau  et 


(1)  Académie  de  médecine,  séance  du  G mai  1884. 
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Arloing’  ont  cultivé  ce  microbe  et  l’ont  inoculé  à une  série  d’ani- 
maux. Il  est  détruit  par  l’acide  sulfurique  et  par  la  chaleur  de  100  à 
120  degrés;  les  instruments  de  chirurgie  paraissent  avoir  été  l’agent 
de  sa  transmission  dans  certains  services  de  chirurgie  où  l’on  a ob- 
servé la  gangrène  gazeuse  à l’état  endémique. 

Furoncle.  Anthrax.  — Le  furoncle  est  une  petite  nodosité  in- 
ilammatoire,  dure,  profonde,  occupant  le  derme  et  le  tissu  con- 
jonctif sous-cutané,  dans  le  centre  de  laquelle  il  se  produit  une 
nécrose  des  tissus  ; la  portion  nécrosée,  connue  sous  le  nom  de 
bourbillon,  s’élimine  avec  du  pus. 

Le  pus  du  furoncle  contient  des  micrococci,  des  diplococci  et  des 
chaînettes  qui  ne  diffèrent  pas  notablement,  par  leurs  caractères 
physiques  et  par  leur  mode  de  coloration,  de  ceux  du  phlegmon. 

L'anthrax  débute  par  une  induration  profonde  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané,  ayant  les  dimensions  d’une  pièce  de  cinq  francs  jusqu’à 
celle  de  la  paume  de  la  main  et  davantage.  Son  siège  le  plus  habituel 
est  à la  nuque,  mais  il  se  montre  quelquefois  aussi  à la  face.  Toute  la 
partie  envahie  est  infiltrée  par  du  pus  et  de  la  fibrine  qui  distendent 
le  tissu  conjonctif  du  derme  et  du  pannicule  adipeux,  si  bien  que  la 
surface  de  la  peau  se  nécrose  par  places  ou  sur  une  large  surface  ; 
des  pertes  de  substance,  souvent  taillées  à l’emporte-pièce,  laissent 
voir  le  tissu  sous-jacent  induré  et  infiltré  par  un  exsudât  d’une  grande 
densité.  L’élimination  du  tissu  conjonctif  étouffé  et  nécrosé  par  cet 
exsudât  est  lente  à se  faire,  et  il  en  résulte  une  suppuration  sanieuse 
abondante,  que  les  forces  du  malade  ne  supportent  pas  toujours. 
L’anthrax  est  une  inflammation  phlegmoneuse  circonscrite  de  la 
même  nature  que  le  furoncle. 

Morve.  — La  morve  de  l’homme  provient  toujours,  par  conta- 
gion, d’un  animal  morveux  ; elle  débute  parfois  par  un  ulcère  cutané, 
ulcère  farcineux,  et  une  lymphangite  (voy.  t.  I,  p.  247).  A la  fin  de  la 
morve  aiguë,  il  se  produit,  eu  même  temps  qu’une  pyohémie  généra- 
lisée, une  éruption  pustuleuse  de  la  peau  analogue  à celle  de  la  va- 
riole (voy.  t.  I,  p.  249).  L’étiologie  de  cette  maladie  a été  élucidée 
par  les  travaux  de  Bouchard,  Capitan  et  Gharrinà  Paris,  et  de  Lôftler 
et  Schütz  à Berlin.  Elle  est  causée  par  de  petits  bacilles  plus  ou 
moins  longs  ou  tout  à fait  courts.  Bouchard,  Capitan  et  Gliarrin 
ont  pu  reproduire  la  morve  chez  le  cobaye  et  chez  l’àne  avec  des 
produits  de  culture. 
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Diphthérie  cutanée.  — Les  ulcères  et  les  plaies  de  la  peau  se 
recouvrent  parfois,  lorsque  les  malades  sont  placés  dans  certaines 
salles  insalubres  d’hôpital,  de  fausses  membranes  grises  et  sanieuses 
(pourriture  d’hôpital).  Cet  accident  des  plaies  n’est  plus  observé 
à Paris  depuis  longtemps. 

Dans  la  période  terminale  de  la  diphthérie  du  pharynx  ou  du 
larynx , les  malades  présentent  quelquefois  des  plaques  plus  ou 
moins  étendues  de  diphthérie,  qui  siègent  de  préférence  sur  les 
points  excoriés  ou  humides,  au  pourtour  de  la  vulve,  par  exemple, 
chez  les  petites  filles.  Ces  plaques  pseudo-membraneuses  de  la  peau 
offrent  à l’œil  nu  beaucoup  d’analogie  avec  les  fausses  membranes 
des  muqueuses.  Elles  peuvent  s’accompagner  de  gangrène. 

Nous  avons  fait  plusieurs  examens  de  la  peau  ainsi  altérée  sur 
des  fragments  pris  sur  le  vivant.  Lorsqu’on  examine  des  coupes  de  la 
peau  recouvertes  d’une  pseudo-membrane,  on  reconnaît,  à un  faible 
grossissement,  que  la  fausse  membrane  est  formée  par  les  couches 
épidermiques  modifiées.  Celte  fausse  membrane  est  adhérente,  par 
places,  aux  papilles,  tandis  qu’elle  s’en  détache  en  d’autres  points  ; 
les  papilles  ont  conservé  leur  forme  et  sont  seulement  plus  ou 
moins  œdématiées  et  infiltrées  de  cellules  migratrices. 

Sur  les  coupes  minces  colorées  à la  safranine  ou  au  violet  de  mé- 
tliyl  B,  déshydratées  et  montées  dans  le  baume  du  Canada,  les  micro- 
organismes colorés  forment  à la  surface  de  la  fausse  membrane  une 
couche  mince  où  leur  disposition  est  tout  à fait  caractéristique.  Ils 
se  montrent  sous  forme  d’agglomérations  zoogléiques,  arrondies  ou 
irrégulières,  reliées  les  unes  aux  autres  par  une  couche  de  microbes 
qui  tapisse  la  surface  de  la  fausse  membrane.  Cette  bordure  est 
composée  de  petits  bâtonnets  (1)  droits  ou  infléchis,  ayant  environ 
l de  longueur  et  0[x,i  à en  épaisseur.  Ils  sont  presque  tou- 
jours réunis  et  enchevêtrés  de  telle  sorte  que  la  bordure  colorée 
qu’ils  forment  a de  4 à 10  d’épaisseur.  Les  masses  zoogléiques 
qu’on  voit  de  distance  en  distance  dans  cette  couche  sont  volumi- 
neuses, de  20  à 40  [j.  de  diamètre.  Elles  sont  formées  de  bâtonnets 
enchevêtrés  et  si  rapprochés  qu’elles  paraissent  au  premier  abord 
remplies  de  micrococci.  Mais  il  est  facile  de  voir,  avec  un  grossisse- 


(1)  Klebs  a décrit  les  micro-organismes  .de  la  diphthérie  comme  étant  formés  par 
des  hâtonnets.  Lœfller,  dans  un  mémoire  récemment  paru  dans  les  Mélanges  de  l'office 
sanitaire  impérial  de  Berlin  {Mittheilungen  der  Kaiserlichen  Gesundheitsamte  1884) 
conclut  aussi  à la  forme  hacillairc  des  micro-organismes  de  la  diphthérie,  qu’il  a isolés 
et  cultivés. 
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ment  suffisant  (n°  12  à immersion  homogène  de  Vérick),  qu’il  s’agit 
bien  de  petits  bacilles.  L’épaisseur  des  fausses  membranes  est  plus 
grande  que  celle  de  l’épiderme  qu’elles  remplacent.  Leur  substratum 
est  formé  par  des  fibrilles  de  fibrine,  dans  les  mailles  de  laquelle  sont 
situées  des  cellules  épidermiques  mortifiées,  hyalines,  des  cellules 
migratrices  et  quelques  globules  rouges.  Dans  toute  l’épaisseur  de 
la  fausse  membrane,  on  rencontre  quelques  bacilles  isolés  ou  des  mi- 
crococci.  A sa  limite  inférieure,  du  côté  des  papilles,  on  voit  un  plus 
grand  nombre  de  bacilles.  Lorsque  la  fausse  membrane  est  accolée 
aux  papilles,  on  trouve,  à la  limite  de  celles-ci,  une  assez  grande 
quantité  de  ces  micro-organismes.  Dans  les  points  où  la  fausse  mem- 
brane est  soulevée,  la  surface  libre  des  papilles  montre  un  certain 
nombre  de  bacilles,  les  uns  isolés,  les  autres  réunis  en  petit  amas. 
Ces  micro-organismes  sont  adhérents  à la  surface  de  la  papille.  Un 
plus  petit  nombre  d’entre  eux  est  situé  dans  le  tissu  conjonctif  des 
papilles  et  beaucoup  plus  rarement  dans  le  tissu  du  derme.  Nous  en 
avons  vu  aussi  quelques-uns  dans  les  vaisseaux  dilatés  des  papilles. 
L’inflammation,  caractérisée  par  des  cellules  migratrices,  est  très 
manifeste  dans  les  papilles. 

Dans  la  diphthérie  cutanée  plus  ancienne,  la  fausse  membrane  est 
inégale  ou  absente,  et  la  couche  papillaire  est  en  voie  de  destruction 
ainsi  que  la  surface  du  derme.  Dans  les  fausses  membranes  on 
retrouve  de  la  fibrine,  des  cellules  migratrices  et  des  bacilles  ; mais 
il  y existe  en  même  temps  des  micrococci  isolés,  accolés  deux  par 
deux  ou  en  chaînettes.  Ces  microbes  sont  de  volume  variable,  les 
chaînettes  sont  souvent  composées  de  micro-organismes  très  volu- 
mineux, de  0[a,5  à 0[^,6.  Il  y a aussi,  à la  surface,  des  bâtonnets  de 
la  pulréfaction.  Le  derme  altéré,  mis  à nu,  présente  à sa  surface 
et  dans  sa  couche  superficielle  les  bactéries  précédentes.  Il  est  en- 
flammé et  nécrosé  superficiellemenL 

Gangrène  de  la  peau.  — Nous  avons  étudié  déjà  (t.  I,  p.  132)  les 
conditions  pathogéniques  de  la  gangrène  et  son  anatomie  patholo- 
gique. Nous  avons  montré  (t.  II,  p.  776)  la  possibilité  de  cet  acci- 
dent dans  le  purpura  et  nous  avons  relaté  les  derniers  travaux  rela- 
tifs à la  gangrène  gazeuse.  A la  limite  de  la  gangrène,  lorsqu’il  s’agit 
d’une  gangrène  sèche  ou  sénile  de  la  peau,  dans  le  liquide  ichoreux 
ou  dans  le  pus  qui  résulte  d’une  inflammation  périphérique,  dans 
le  liquide  qui  infiltre  les  parties  atteintes  de  gangrène  humide,  on 
trouve  une  quantité  considérable  de  bactéries  variées,  de  grosses 
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hacléries  rondes,  isolées  ou  en  chaînettes  et  des  bacilles  de  la  piitré- 
faclion. 

Il  nous  reste  à décrire  la  lésion  gangreneuse  de  la  peau  qui  succède 
à rintroduction  et  à la  multiplication  dans  répiderme  et  le  derme 
des  bactéridies  du  charbon,  la  pustule  maligne. 


Pustule  maligne  et  charbon.  — La  pustule  maligne  est  l’accident 
primitif  produit  chez  l’homme  par  l’introduction  du  virus  charbon- 
neux. Aussi,  pour  comprendre  la  genèse  et  l’évolution  de  cette  lésion 
cutanée  et  ses  suites,  est-il  nécessaire  de  connaître  l’histoire  du 
charbon,  que  nous  allons  exposer  brièvement. 

Le  charbon^  maladie  générale  causée  par  la  présence  de  bacilles 
spéciaux  dans  le  sang,  est  caractérisé  chez  les  animaux,  le  mouton 
en  particulier,  par  un  étal  poisseux  du  sang,  par  une  tuméfaction 
et  un  ramollissement  de  la  rate  (sang  de  rate).  Les  bacilles  du  char- 
bon ont  été  découverts  par  Davaine(l)et  par  Pollender  (2)  ; Davaine 
a déterminé  expérimentalement  leur  rôle  et  étudié  complètement 
celte  maladie;  Pasteur  (^)  a cultivé  les  bacilles  cbarbonneux;  Pas- 
leur  et  Toussaint  ont  réussi  à les  atténuer  et  à les  transformer  en 
vaccin  préservatif. 

Lorsqu’on  examine,  à un  grossissement  suffisant,  le  sang  d’un 
animal  mort  du  charbon,  on  voit  un  nombre  considérable  de  bâton- 
nets immobiles,  relativement  volumineux,  isolés  ou  articulés,  mesu- 


Fig.  254.  — Bacilles  du  charbon  examinés  à un  grossissement  de  1500  diamètres. 

n,  bâtonnets  articulés;  b,  bâtonnets  articulés  dont  l'un  est  recourbé  en  crosse;  c,  longs  bâtonnets 

incurvés. 


rant  de  1 //.à  en  épaisseur,  de  3 à 5 ou  10  ^ en  longueur; 
l’articulation  qui  les  unit  se  fait  souvent  par  des  extrémités  élargies 


(1)  Académie  des  sciences,  août  1850. 

(2)  Casper’s  Vierteljarsschnft  f.  g.  médecin.,  1855,  1.  VIII,  p.  103. 

(3)  Acad,  des  sc.,  avril  et  juillet  1877,  12  juillet  1880  (en  commun  avec  Chamberland 
et  Roux). 
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et  aplaties,  de  telle  sorte  qu’elle  présente  à sa  partie  médiane  une 
ligne  claire  tout  à fait  caractéristique,  limitée  de  chaque  côté  par  des 
parties  ombrées.  Les  détails  représentés  dans  la  figure  254  s’obser- 
vent très  bien  sur  les  préparations  colorées  au  violet  de  rnétbyl. 

Ces  bâtonnets  rigides,  quelquefois  recourbés  en  forme  de  crosse  (h, 
fig.  254),  se  colorent  d’une  façon  intense  par  toutes  les  matières 
colorantes  tirées  de  l’aniline.  Dans  le  sang  des  animaux,  du  cobaye, 
par  exemple,  vingt-quatre  heures  après  l’inoculation,  les  globules 
rouges  sont  agglutinés,  déformés  et  mélangés  aux  bacilles,  qui  sont 
aussi  nombreux  parfois  que  ces  globules  (fig.  255). 


Fig.  255.  — Bacilles  charbonneux  dans  le  sang  d’un  cobaye. 

Si  l’on  transporte  une  gouttelette  de  ce  sang,  avec  toutes  les  pré- 
cautions méthodiques,  dans  un  liquide  de  culture  porté  à la  tempé- 
rature du  corps  humain,  voici  ce  qu’on  observe  au  bout  de  vingt- 
quatre  heures  : 

Les  bacilles  éprouvent  un  développement  rapide  et  forment  de 


Fig.  256.  — Bacilles  du  charbon  obtenus  par  la  culture. 

A,  longs  filaments  développés  en  forme  d’écheveaux  ; B,  spores  libres;  C,  bâtonnets  présentant 

des  spores  dans  leur  intérieur. 

longs  écheveaux  dans  lesquels  ils  sont  contournés  en  anses.  Ces 
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rilameiils  sont,  les  uns  lout  à luit  transparents,  les  autres  inégale- 
ment réfringents  par  suite  de  la  formation  de  spores  dans  leur  inté- 
rieur (B,  G,  lig.  25G).  Ces  spores,  découvertes  par  Koch,  constituent 
de  petits  corps  ovoïdes,  réfringents,  dont  le  plus  petit  diamètre  est 
un  peu  moindre  que  celui  des  bâtonnets.  Elles  deviennent  d’autant 
plus  abondantes  que  le  liquide  de  culture  est  plus  pauvre  et  elles 
peuvent  remplacer  complètement  les  filaments  qui  disparaissent. 


Fig.  257.  — B.icilles  de  la  rate  d’une  souris,  cultivés  depuis  trois  heures  dans  l’humeur  arpiciise. 

Ces  bacilles  sont  aérobies,  c’est-à-dire  que  la  présence  de  l’oxygène 
de  l’air  est  nécessaire  à leur  vie.  Ils  empruntent  au  milieu  où  ils 
vivent  l’oxygène  et  restituent  une  quantité  proportionnelle  d’acide 
carbonique. 

Livrés  à la  putréfaction,  ils  disparaissent  ; si  l’on  ensemence  à la 


Fig.  258.  — Bacilles  du  charbon  développés  clicz  la  grenouille  (Gibier)  — Grossissement 

de  150  diamètres. 

fois  un  liquide  de  culture  avec  les  bactéries  du  charbon  et  celles  de 
la  putréfaction,  celles-ci  détruisent  les  bactéries  charbonneuses,  et 
le  liquide  inoculé  aux  animaux  ne  leur  donne  pas  le  charbon.  C’est 
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là  un  iïlit  expérimenlal  dû  à Pasteur,  et  dont  nous  ferons  bientôt 
Papplicalion  à la  pustule  maligne. 

La  température  la  plus  favorable  au  développement  de  la  bactéri- 
die cbarbonneuse  paraît  être  celle  des  mammifères  (38  à 39  degrés). 
La  température  du  sang  des  oiseaux  (41  à 4^  degrés)  empêche  sa  pul- 
lulation. Pasteur,  en  refroissant  des  poules,  en  leur  maintenant  le 
ventre  et  les  pattes  dans  Peau,  leur  a fait  contracter  le  charbon.  Par 
un  procédé  inverse.  Gibier  a donné  le  charbon  à des  grenouilles  et 
à des  poissons  qu’il  a fait  vivre  dans  une  eau  portée  à la  tempéra- 
ture de  35  degrés.  Le  sang  de  ces  animaux  contient  une  grande 
quantité  de  bacilles,  comme  le  montre  la  ligure  258. 

La  vitalité  de  ces  organismes  est  considérable,  ainsi  que  leur  résis- 
tance aux  agents  physiques.  Davaine  a constaté  que  le  sang  charbon- 
neux conservait  fort  longtemps  ses  propriétés  nocives,  même  quand 
il  a été  soumis  à la  dessiccation. 

La  spore  charbonneuse  qui  se  forme  au  contact  de  Pair  possède 
une  résistance  remarquable.  Lorsque  le  cadavre  d’un  animal  char- 
bonneux a été  enfoui  sous  terre,  les  spores  sont  ramenées  des  pro- 
fondeurs du  sol  à sa  surface  par  les  vers  de  terre;  Pasteur  a dé- 
montré leur  existence  dans  les  déjections  des  lombrics. 

Lorsqu’on  examine  les  coupes  colorées  des  viscères  d’un  cobaye 
mort  du  charbon,  on  voit  partout  les  vaisseaux,  artères,  veines  et 
capillaires  remplis  par  des  bacilles  dirigés  dans  le  sens  du  courant 
sanguin.  Les  bacilles  siègent  uniquement  dans  les  vaisseaux,  et  les 
cellules  des  organes,  du  foie,  du  rein,  par  exemple,  ne  paraissent 
nullement  modifiées. 

La  pustule  maligne  observée  chez  l’homme-,  se  manifeste,  du  pre- 
mier au  troisième  jour  après  l’inoculation,  par  un  soulèvement  de 
l’épiderme  (première  période).  Cette  vésicule  contenant  une  sérosité 
brunâtre  remplie  de  bactéries  siège  au  milieu  du  corps  muqueux, 
au-dessous  de  la  couche  cornée.  Les  bactéries  sont  situées  dans 
des  lacunes  entourées  de  cellules  épithéliales  normales.  Elles  y 
forment  un  feutrage  épais  et  se  prolongent  en  tous  sens  entre  les 
cellules  (Davaine).  Bientôt  le  derme  est  atteint,  les  papilles  et  le 
tissu  dermique  se  remplissent  de  bactéries,  et  l’on  voit  alors  appa- 
raître sous  la  vésicule  une  induration  lenticulaire  aplatie,  irrégu- 
lière, reconnaissable  au  toucher  et  de  couleur  livide.  C’est  la  gan- 
grène qui  commence  (deuxième'  période).  L’eschare  devient  noi- 
râtre, il  se  forme  une  tumeur  circulaire  molle,  superficielle,  pâle  ou 
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livide,  ou  teintée  ; cette  aréole  s’entoure  elle-même  d’une  couronne 
de  petites  phlyctènes  isolées  d’abord,  puis  réunies  et  contenant  une 
sérosité  rousse.  Si  l’on  pratique  une  section  de  la  peau,  on  voit,  au 
centre  de  la  pustule,  une  eschare  noire,  dure,  sèche,  offrant  une 
teinte  rouge  quand  on  l’examine  par  transparence  et  occupant  toute 
l’épaisseur  du  derme.  Autour  d’elle,  <à  sa  partie  profonde,  comme  à 
sa  circonférence,  le  tissu  conjonctif  sous-dermique  et  la  peau  avoi- 
sinante sont  œdémateux  et  contiennent  une  sérosité  louche  ou  un 
liquide  séro-puriforme. 

A l’examen  microscopique,  la  partie  nécrosée  de  la  peau  montre 
des  faisceaux  conjonctifs  encore  reconnaissables  et  conservés.  Il  n’y 
a plus  de  cellules  visibles  ni  de  bacilles.  On  peut  dire  que  les  bac- 
téries du  charbon  produisent  la  gangrène  avec  une  remarquable 
intensité,  probablement  en  soustrayant  l’oxygène  de  la  peau  dans 
laquelle  ils  se  sont  logés  tout  d’abord. 

Le  tissu  sous-cutané  œdématié  présente  des  débris  de  cellules  et 
de  fibres  du  tissu  conjonctif,  et  des  bactéries  de  diverse  nature.  Les 
bacilles  du  charbon  existent  encore  pendant  un  certain  temps,  huit 
ou  dix  jours  par  exemple,  à la  base  de  la  pustule  maligne.  Avec  les 
bacilles,  nous  avons  trouvé  dans  un  cas  des  spores  libres,  volumi- 
neuses, ovoïdes,  qui  nous  ont  paru  être  des  spores  charbonneuses. 
Sur  les  coupes  du  derme  œdématié,  on  voit,  entre  les  faisceaux 
du  tissu  conjonctif,  des  cellules  migratrices  et  des  bacilles.  Ceux- 
ci  se  rencontrent  aussi  en  petit  nombre  dans  les  vaisseaux  lymphati- 
ques et  dans  les  vaisseaux  sanguins  de  la  peau.  Mais  il  est  loin  d’en 
être  toujours  ainsi  et  les  bacilles  caractéristiques,  remplacés  par 
les  bactéries  de  la  putréfaction,  peuvent  avoir  complètement  disparu 
du  lieu  de  leur  inoculation  et  de  leur  développement  primitif.  On 
trouve  alors,  à la  base  de  la  pustule  maligne,  une  quantité  considé- 
rable de  bâtonnets  plus  petits  que  ceux  du  charbon,  ne  présentant 
pas  les  articulations  caractéristiques,  terminés  par  des  extrémités 
arrondies,  appartenant  aux  micro-organismes  de  la  putréfaction,  et 
des  micrococci. 

L’absence  des  organismes  du  charbon  à la  base  de  certaines  pus- 
tules déjà  anciennes  explique  le  résultat  variable,  souvent  négatif, 
des  inoculations  et  des  cultures  tentées  avec  le  liquide  qui  s’y 
trouve. 

La  pustule  maligne  non  traitée  à son  début  est  le  plus  habituelle- 
ment mortelle.  La  mort  arrive  par  suite  de  la  généralisation  des  ba- 
cilles qui  pénètrent  dans  le  sang  et  déterminent  une  altération  du 
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liquide  sanguin  et  des  globules  telle  que  l’hématose  en  est  profon- 
dément troublée.  A l’autopsie  des  individus  morts  huit,  dix  ou  douze 
jours  après  le  début  de  la  pustule,  on  ne  trouve  pas  toujours  dans  le 
sang  un  nombre  de  bactéries  comparable  à celui  que  nous  offre  le 
sang  des  animaux  inoculés.  La  rate  et  le  foie  en  contiennent  cepen- 
dant presque  constamment;  d’autres  fois  la  muqueuse  gastro-intes- 
tinale est  remplie  de  bacilles  qui  se  localisent  surtout  dans  le  tissu 
conjonctif  et  dans  les  glandes  en  tube,  par  où  ils  paraissent  s'éliminer 
en  déterminant  une  inflammation  de  la  muqueuse.  Les  viandes  char- 
bonneuses incomplètement  cuites  peuvent  causer,  lorsqu’elles  sont 
ingérées,  une  affection  charbonneuse  de  l’estomac  et  de  l’intestin, 
avec  des  ecchymoses  des  ulcérations  gangreneuses  et  une  inflam- 
mation mycosique  de  la  muqueuse. 

Nous  avons  étudié  jusqu’ici  les  inflammations  cutanées  diffuses 
comprenant  toute  l’épaisseur  du  derme  et  le  tissu  conjonctif  sous- 
cutané,  et  leurs  suites  : la  suppuration  la  diphthérie,  la  gangrène. 
Nous  avons  à décrire  maintenant  les  dermites  diffuses  superficielles, 
l’eczéma  et  la  dermatite  exfoliatrice. 

Eczéma.  — L’eczéma  (de  s’écouler),  dartre  humide,  est 

une  inflammation  superficielle  polymorphe  qui  se  présente  tantôt 
sous  la  forme  de  papules,  de  vésicules  et  de  pustules  irrégulièrement 
disséminées  et  serrées  les  unes  contre  les  autres,  tantôt  sous  forme 
d’une  rougeur  diffuse  et  d’une  tuméfaction  delà  peau  dont  la  surface 
devient  bientôt  squameuse,  humide  ou  croûteuse.  On  peut  donc 
considérer,  dans  l’eczéma,  des  variétés  érythémateuse,  papuleuse, 
vésiculeuse  et  squameuse. 

L’eczéma  pustuleux  dont  la  surface  se  recouvre  de  croûtes  jau- 
nâtres reçoit  le  nom  d'impétigo  ou  d'eczéma  impétigineux. 

L’eczéma  est  aigu  ou  chronique.  Sa  polymorphie,  la  succession 
de  ses  divers  stades,  vaiûables  suivant  l’intensité  de  la  cause  qui  le 
produit,  sont  faciles  à expliquer  lorsqu’on  observe  les  résultats  de 
l’application  directe,  à la  surface  de  la  peau,  d’un  agent  irritant  tel 
que  la  chaleur,  la  térébenthine,  la  teinture  d’arnica,  une  pom- 
made soufrée,  la  pommade  mercurielle,  des  poudres  irritantes,  etc. 
Si  l’irritation  provoquée  par  le  contact  de  ces  agents  est  légère,  on 
voit  se  produire  une  rougeur  papuleuse  à la  surface  de  la  peau;  si 
elle  est  plus  intense,  les  papules  se  transforment  en  petites  vésicules 
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serrées  contenanl  un  liquide  clair,  qui  s’ouvrent  par  le  grattage 
et  déterminent  un  suintement  séreux,  bientôt  remplacé  par  des 
squames.  Si  l’irrilalion  est  plus  intense,  le  suintement  est  plus  du- 
rable, et  l’on  voit  des  pustules  suivies  d’un  écoulement  séro-purulent 
qui  se  concrète  parfois  en  croûtes  jaunes,  melliformes.  Au-dessous 
d’elles,  le  corps  muqueux  est  mis  à nu,  et  la  peau  présente  une 
couleur  rouge  ponctuée  {eczema  rubrum).  La  surface  excoriée  pré- 
sente des  fissures,  des  rhagades,  surtout  au  niveau  des  plis  cutanés. 
Un  eczéma  artificiel  provoqué  ainsi  par  une  seule  application  sur 
la  peau  d’un  agent  irritant  dure  d’une  à plusieurs  semaines.  Tel 
est  l’eczéma  aigu.  L’eczéma  chronique  artificiel  résulte  de  poussées 
successives  déterminées  par  des  agents  irritants. 

Eczéma  aigu.  — Il  peut  résulter  de  l’action  d’agents  irritants  ou 
de  causes  internes;  parmi  les  premiers  nous  citerons  l’eczéma  des’ 
mains  et  des  bras  qui  vient  chez  les  cuisinières,  les  épiciers,  les 
individus  qui  ont  constamment  les  mains  dans  l’eau,  feczéma  des 
mamelons  et  du  sein  chez  les  femmes  atteintes  de  la  gale,  l’intertrigo 
des  enfants,  etc.  ; parmi  les  seconds,  les  eczémas  des  organes  géni- 
taux dus  au  diabète,  les  eczémas  du  cuir  chevelu  et  de  la  face  des 
jeunes  sujets  lymphatiques  et  scrofuleux,  ceux  qui  surviennent  à la 
suite  de  f accouchement.  Le  plus  souvent  l’eczéma  de  la  face  chez 
les  scrofuleux  appartient  à la  variété  impéligineuse. 

Les  lésions  anatomiques,  dans  l’eczéma  aigu,  consistent  d’abord 
dans  une  congestion  et  une  distension  des  vaisseaux  capillaires  des 
papilles,  suivies  bientôt  d’un  œdème  de  la  partie  superficielle  du 
derme  et  d’une  diapédèse  de  cellules  lymphatiques.  Les  papilles  sont 
épaissies  et  allongées.  Il  s’ensuit  une  diapédèse  de  cellules  dans  le 
corps  muqueux  et  un  état  vésiculeux  des  cellules  épithéliales.  Qu’il 
se  forme  ou  non  dans  les  couches  superficielles  du  corps  mu- 
queux un  épanchement  de  liquide  et  de  petites  cellules  soulevant 
l’épiderme  (vésicules,  papules),  la  couche  granuleuse  ne  montrera 
plus  de  granulations  d'éléidine.  Elle  ne  se  distinguera  plus  nette- 
ment ou  tout  au  moins  ne  formera  plus  une  couche  continue.  Il 
en  résultera  une  absence  de  kératinisation  de  l’épiderme.  On  voit 
alors,  sur  les  coupes  de  la  couclie  cornée,  que  ses  cellules  con- 
servent leur  noyau.  Elles  ne  sont  plus  cohérentes  entre  elles;  elles 
ont  perdu  leur  propriété  adhésive  normale,  qui  est  due  à leur  kéra- 
tinisation. Aussi  se  détachent-elles  sous  la  forme  d’écailles  ou  de 
squames. 
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Si  l’eczéma  est  suintant,  les  cellules  de  la  couche  cornée  sont 
entraînées,  et  elles  ne  se  forment  plus  qu’incomplètement,  de  telle 
sorte  que  le  corps  muqueux,  plus  ou  moins  altéré  lui-même,  est 
mis  à nu. 

Sur  les  coupes  de  la  peau  pratiquées  au  niveau  d’un  eczéma  in- 
tense, dans  sa  période  la  plus  aiguë,  c’est-à-dire  lorsqu’il  donne  lieu 
à un  écoulement  abondant  de  liquide  qui  empèse  le  linge  et  où  le 
derme  semble  dénudé,  on  trouve  des  lésions  très  avancées  du  derme 
et  des  papilles.  Dans  les  papilles,  les  vaisseaux  capillaires  sont 
dilatés  et  remplis  de  sang;  leurs  parois,  altérées  et  ramollies, 
laissent  passer  des  globules  sanguins,  blancs  et  rouges.  On  voit  par 
places,  dans  le  tissu  des  papilles  et  du  derme  superficiel,  une  infil- 
tration de  globules  rouges.  Le  corps  muqueux  est  en  partie  détruit, 
de  telle  sorte  qu^il  n’en  reste  plus  qu’une  ou  deux  rangées  de  cel- 
lules ; encore  sont-elles  irrégulières.  Au-dessus  d’elles,  à la  place  de 
la  couche  cornée,  il  existe  une  couche  amorphe  mince  d’exsudat 
coagulé  par  les  réactifs  durcissants  employés.  Cette  couche  renferme 
un  petit  nombre  de  cellules  rondes  et  quelques  cellules  épidermi- 
ques aplaties.  Les  prolongements  du  corps  muqueux  autour  des 
poils  et  les  gaines  épithéliales  des  follicules  pileux  sont  habituelle- 
ment conservés.  A côté  des  parties  où  l’épiderme  est  presque  com- 
plètement absent,  il  en  est  d’autres  où  le  corps  muqueux  est  intact, 
mais  la  couche  granuleuse  est  incomplète,  privée  d’éléidine  ou  ne 
présente  que  quelques  cellules,  de  distance  en  distance,  contenant 
cefte  substance.  Là,  la  couche  superficielle  de  Fépiderme  montre 
des  noyaux  colorés  par  le  carmin  et,  à sa  surface,  des  parties  dé- 
lachées,  irrégulièrement  saillantes,  en  voie  de  desquamation.  Ces 
couches  se  continuent  directement  avec  l’épiderme  et  le  derme  nor- 
maux à la  périphérie  de  l’inflammation  eczémateuse. 

Le  derme  est  le  plus  souvent  très  superficiellement  atteint.  Cepen- 
dant l’infiltration  œdémateuse  et  inflammatoire  peut  s’étendre  dans 
la  plus  grande  partie  de  son  épaisseur. 

Eczéma  chronique.  — L’eczéma  chronique  à poussées  succes- 
sives donne  lieu  de  temps  à autre  à des  suintements  comme  l’eczéma 
aigu;  mais  le  plus  souvent  le  tissu  conjonctif  des  papilles  et  du 
derme  subit  des  altérations  durables,  qui  consistent  dans  une  hyper- 
trophie des  papilles  et  une  distension  avec  épaississement  des  parois 
de  leurs  vaisseaux  capillaires.  Cet  état  se  manifeste  à l’œil  nu  par 
une  densité  et  une  augmentation  d’épaisseur  de  la  peau  qui  est  en 


DERMATITE  EXFOLI ATRICE. 


793 

même  temps  verniqueuse  et  granuleuse  à sa  surface.  Les  couches 
épidermiques  superficielles  sont  épaissies  et  se  clélaclient  en  squames 
grises  ou  terreuses.  L’eczéma  chronique  des  jamhes,  chez  les  per- 
sonnes atteintes  de  varices,  en  est  le  type.  Sur  les  coupes  des  papilles 
hypertrophiées,  les  vaisseaux  capillaires  sont  dilatés.  Leur  paroi, 
plus  épaisse  qu’à  l’état  normal,  fait  corps  avec  le  tissu  fibreux  des 
papilles.  Ce  tissu  présente  un  assez  grand  nombre  de  cellules  plaies 
ou  tuméfiées.  La  coupe  longitudinale  d’une  papille  présente  plusieurs 
sections  longitudinales  ou  transversales  de  ces  vaisseaux  qui  sem- 
blent être  devenus  variqueux  comme  les  grosses  veines  du  membre 
correspondant.  Le  corps  muqueux  est  très  épais,  et  il  envoie  profon- 
dément des  colonnes  interpapillaires  longues  et  larges.  Les  cellules 
du  corps  muqueux  présentent  à un  très  haut  point  la  disposition 
librillaire  de  leur  protoplasma.  Dans  les  points  voisins  des  ulcéra- 
tions et  partout  où  il  n’y  a pas  de  suintement,  la  couche  granuleuse 
est  formée  de  trois  ou  quatre  couches  superposées  de  cellules  riches 
en  éléidine.  L’épiderme  superficiel  est  aussi  très  épais,  strié  de 
lignes  rouges  après  la  coloration  par  le  carmin.  Des  squames  de 
cet  épiderme  sont  soulevées  et  détachées  par  places.  Le  derme  pré- 
sente aussi  des  cellules  de  tissu  conjonctif  nombreuses  et  tuméfiées 
et  quelques  cellules  migratrices. 

L’eczéma  variqueux,  dans  les  parties  qui  ont  été  ulcérées,  donne 
lieu  à des  cicatrices  déprimées,  irrégulières,  adhérentes  parfois  au 
périoste  épaissi  du  tibia.  Ces  cicatrices  sont  le  plus  souvent  forte- 
ment pigmentées.  La  pigmentation  atteint  aussi  le  corps  muqueux 
sans  qu’il  y ait  eu  d’ulcération. 

Dermatite  exfoliatrice  (Wilson  (1).  — Cette  affection  poly- 
morphe ressemble  au  début  à une  scarlatine,  à un  érysipèle,  à un 
phlegmon  érysipélateux  ou  à un  eczéma  aigu,  à poussées  succes- 
sives et  généralisées;  elle  détermine  une  desquamation  abon- 
dante de  l’épiderme,  s’accompagne  de  fièvre,  d’un  état  général  de 
troubles  nerveux  et  se  termine  tantôt  par  la  mort,  tantôt  par  la  gué- 
rison. On  lui  a donné  les  noms  de  dermite  exfoliatrice  généralisée 
(Baxter  (2),  ou  périodique  (Bukley  (3),  d’érythème  desquamatif 
scarlatiniforme  (Féréol  (4),  d’eczéma  aigu  périodique  (Fagge),  de  der- 


(I)  E.  Wilson,  Maladies  de  la  peau.  Loiulres,  1807. 

(H)  Raxter,  UritislL  rned.  Journ.,  1879. 

(3)  Bukley,  Archiv  of  dermalologij,  1878. 

(i)  Féréol,  Bullelin  (jén.  de  iliérapeulique,  février  1876. 
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mite  aiguë  grave  (Quinqiiaud  (1).  Elle  a beaucoup  de  rapports  avec 
le  pityriasis  rubra,  le  pemphigus  foliacé  et  le  psoriasis  foliacé.  Nous 
avons  examiné  des  fragments  de  peau  provenant  de  deux  faits  de 
cette  affection  cjui  nous  ont  été  donnés  par  Quinquaud.  Les  lésions  de 
la  peau,  qui  sont  généralisées,  accusent  une  inflammation  variable 
suivant  les  points  examinés,  mais  la  peau  est  toujours  infiltrée  d’une 
grande  quantité  de  cellules  rondes  ; les  vaisseaux  capillaires  sont  rem- 
plis de  sang.  La  couche  épidermique  est  généralement  épaisse.  Le  stra- 
tum granulosum  et  le  stratum  lucidum  font  parfois  défaut.  Les  cellules 
de  l’épiderme  superficiel  conservent  plus  ou  moins  leurs  noyaux,  ne 
se  kératisent  pas  et  tombent  en  larges  écailles  (Vidal  et  Brocq  (2). 

On  trouve  par  places,  dans  les  papilles  et  dans  le  derme,  des  lésions 
beaucoup  plus  intenses,  des  îlots  dans  lesquels  les  papilles  et  la 
moitié  superficielle  du  derme  sont  infiltrés  de  cellules  rondes  agglo- 
mérées, remplissant  tous  les  interstices  interfasciculaires  et  pressées 
les  unes  contre  les  autres,  dissociant  et  détruisant  les  fibres  du  tissu 
conjonctif.  Dans  ces  îlots  inflammatoires,  les  vaisseaux  ne  présentent 
plus  de  globules  rouges  dans  leur  intérieur,  mais  seulement  des  glo- 
bules blancs.  A leur  niveau,  l’épiderme  superficiel  est  absent  et  la 
couche  de  Malpighi  réduite  à quelques  cellules.  Autour  d’eux,  on 
observe  une  congestion  assez  intense  avec  dilatation  des  vaisseaux 
et  épanchement  de  globules  rouges  dans  le  tissu  conjonctif.  Dans 
un  de  ces  faits,  Quinquaud  et  Leloir  ont  trouvé  des  lésions  des  nerfs 
consistant  dans  une  fragmentation  et  une  dégénérescence  de  la 
myéline  des  tubes  nerveux  et  une  multiplication  des  noyaux  des 
serments  interannulaires. 

Dermites  diffuses  chroniques.  — Les  inflammations  chroniques 
du  derme  se  montrent  dans  une  série  de  maladies  différentes  et  peu- 
vent porter  soit  sur  toute  son  épaisseur,  soit  seulement  sur  sa  couche 
superficielle  ou  papillaire.  Les  premiers  comprennent  la  dermite 
fibreuse  hypertrophique  qu’on  trouve  au  pourtour  des  ulcères  vari- 
queux des  jambes,  ou  à la  suite  des  eczémas  variqueux  à répétition 
dout  nous  avons  donné  précédemment  la  description  (voy.  p.  792), 
V œdème  inflammatoire  chronique  o\\  éléphantiasis  verruqueuse  de 
Virchow,  la  sclérodermie  et  V éléphantiasis  des  Arabes.  Nous  décri- 
rons Victhyose  comme  une  inflammation  chronique  du  réseau  papil- 
laire de  la  peau. 

(1)  Quinquaud,  Société  anatomique,  octobre  1870. 

(2)  Vidal,  Société  des  hôpitaux,  mars  1882.  — Brocq,  thèse  de  Paris,  1882. 
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Œdème  inflammatoire  chronique  (clcplianliasis  verniqueiise , 
lichen  hypertrophique  de  Hardy).  — Cette  maladie  survient  quelque- 
fois chez  les  personnes  atteintes  de  maladies  du  cœur  qui  ont  eu  des 
œdèmes  successifs  des  membres  inférieurs  avec  des  varices  et  des  in- 
llammations  eczémateuses  plus  ou  moins  intenses.  La  peau  est  alors 
épaissie,  ridée,  plissée,  papillaire  et  verruqueuse  par  places,  recou- 
verte d’un  épiderme  induré  et  corné.  Sur  les  coupes  de  la  peau, 
on  voit  d’abord  la  couche  cornée,  riche  en  éléidine  à sa  partie  pro- 
fonde, le  stratum  granulosum  plus  marqué  que  d’habitude,  la  couche 
muqueuse  élargie,  très  solide  avec  ses  cellules  à protoplasma  übril- 
laire  normal;  puis  le  réseau  papillaire  hypertrophié,  les  papilles  al- 
longées, élargies,  fibreuses,  parcourues  par  de  nombreux  vaisseaux 
sanguins  dilatés  et  à parois  denses;  le  derme  très  épaissi,  à vaisseaux 
sanguins  et  lymphatiques  volumineux  béants  sur  les  coupes;  des 
vaisseaux  très  nombreux  et  plus  gros  qu’à  l’état  normal  se  trouvent 
dans  les  couches  profondes  du  derme  autour  des  glandes  sudori- 
pares.  Les  espaces  inteiTasciculaires,  dans  les  papilles  et  dans  le 
derme,  autour  des  vaisseaux  principalement,  contiennent  de  nom- 
breuses cellules  rondes,  fusiformes  ou  aplaties.  J.  Renaut  a très 
bien  décrit  et  analysé  ces  œdèmes  chroniques  dans  leurs  rapports 
avec  les  altérations  des  vaisseaux  lymphatiques  cutanés. 

Sclérodermie.  — La  sclérodermie,  sclérémie  d’Alibert,  sclérème 
des  adultes,  est  une  aftèction  lente  de  la  peau,  qui  devient  dure,  rigide, 
et  se  raccourcit  sur  une  surface  plus  ou  moins  étendue.  La  partie  sclé- 
rosée de  la  peau  est  plane,  lisse,  un  peu  proéminente  ou  déprimée, 
de  couleur  blanche  ou  jaune  cireux,  rosée  ou  brune;  elle  est  dure, 
rigide,  froide,  adhérente  aux  parties  sous-jacentes  et  rétractée,  Irop 
étroite  pour  être  plissée.  11  en  résulte  des  déformations  des  doigts, 
des  ongles,  une  fixation  des  membres,  l’immobilité  de  la  face,  le  ré- 
trécissement de  la  bouche  et  l’aplatissement  du  nez,  si  la  maladie 
siège  sur  le  visage.  Au  point  de  vue  de  son  anatomie  pathologique, 
la  sclérodermie  est  une  véritable  cirrhose  de  la  peau.  La  substance 
fondamentale  du  derme  (faisceaux  conjonctifs  et  réseaux  élastiques) 
subit  un  grand  accroissement  (Rasmussen,  Lagrange  et  Duret)  ; le 
pannicule  adipeux  sous-cutané  s’enflamme  chroniquement,  puis  se 
transforme  en  tissu  fibreux  dense  par  suite  de  l’organisation  du  tissu 
embryonnaire  interposé  aux  vésicules  adipeuses  et  de  la  résorp- 
tion de  celles-ci.  Les  vaisseaux  sont,  d’après  Lagrange  et  Duret, 
rétrécis  et  comme  comprimés  par  la  néoformation  fibreuse.  L’épi- 
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derme  est  mince  et  transparent,  réduit  à deux  ou  trois  couches  de  cel- 
lules, parfois  pigmenté,  et  les  saillies  papillaires  sont  atténuées  con- 
sidérablement ou  même  complètement  effacées  sur  la  pulpe  des  doigts, 
où  d’ordinaire  elles  atteignent  une  hauteur  assez  considérable.  Les 
glandes  finissent  aussi  par  s’atrophier.  L’atrophie,  gagnant  les  os 
qu’elle  fait  disparaître,  et  les  troncules  nerveux  qu’elle  modifie  de 
diverses  façons  (périnévrite,  névrite  interstitielle),  n’est  pas  sans 
analogie  avec  certains  troubles  dits  trophiques  du  tégument. 

La  sclérodermie  des  enfants  nouveau-nés  est  une  induration  pro- 
gressive et  généralisée  du  tissu  conjonctif  sous-cutané  avec  œdème 
et  algidité  ; elle  se  termine  généralement  par  la  mort.  On  observe 
sur  les  coupes  de  la  peau  une  infiltration  œdémateuse,  mais  il  n’y 
a pas  d’hypertrophie  du  tissu  conjonctif  ni  de  sclérose  comparables 
à celles  de  la  sclérodermie  des  adultes. 


Élépiiantiasis  des  Arabes.  — On  entend  par  éléphantiasis  des 
Arabes  une  hypertrophie  de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire  sous-cutané, 
limitée  à certaines  parties  du  corps,  qui  paraît  succéder  à une  in- 
llammation  chronique  des  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques,  à un 
œdème  de  longue  durée.  Il  siège  de  préférence  aux  extrémités  in- 
férieures et  à la  peau  des  organes  génitaux  (scrotum,  pénis,  petites 
lèvres,  capuchon  du  clitoris).  L’éléphantiasis  des  membres  inférieurs 
est  précédée  par  des  poussées  d’érysipèle  diftus  avec  phlébite  ou  lym- 
phangite qui  laissent  à chaque  atteinte  un  œdème  de  la  peau  qui 
augmente  progressivement.  Les  ganglions  de  l’aine  sont  tuméfiés. 
Au  bout  de  quelques  mois,  le  membre  inférieur  devient  extrêmement 
volumineux,  informe  (jambe  d’éléphant);  le  pied  est  énorme  ainsi 
({ue  les  orteils;  la  peau  est  généralement  ridée,  plissée , verru- 
queuse,  souvent  pigmentée,  couverte  d’un  épiderme  tantôt  mince, 
tantôt  calleux  et  corné,  et  parfois  présentant  des  ulcères  à bords  irré- 
guliers taillés  à pic,  à fond  sanieux.  Le  scrotum  atteint  souvent  un 
volume  énorme;  la  peau  y est  le  siège  de  verrucosités,  et  la  tumeur 
scrotale  peut  arriver  à un  poids  de  15  à 20  livres. 

Lorsqu’on  sectionne  la  peau  d’une  jambe  atteinte  d’éléphantiasis, 
on  voit  à l’œil  nu  le  corps  papillaire  plus  apparent  qu’à  l’état  normal 
et  le  derme  qui  constitue  pour  la  plus  grande  partie  l’hypertrophie 
de  la  peau.  Il  mesure  en  effet  un  centimètre  ou  un  centimètre  et 
demi  ou  davantage.  Il  est  constitué  par  un  tissu  dur,  imbibé  de  suc 
Iransparent,  mais  il  ne  s’affaisse  pas  comme  cela  a lieu  dans  Tœdèmc 
et  il  ne  laisse  pas  non  plus  soilir  une  quantité  notable  de  liquide 
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quand  on  le  presse.  Au-dessous  du  derme,  le  tissu  cellulo-adipeux 
est  parfois  conservé,  mais  épaissi.  Le  périoste  est  toujours  très  épais, 
et  on  note,  du  côté  de  l’os,  des  hyperostoses  et  une  ostéite  conden- 
sante. Les  vaisseaux,  artères  et  veines  visibles  à l’œil  nu,  sont  beau- 
coup plus  volumineux  qu’à  l’état  normal  et  atteints  d’inflammation 
chronique  portant  surtout  sur  leur  tunique  interne.  Les  nerfs  sont 
quelquefois  beaucoup  plus  volumineux  que  normalement. 

Sur  les  coupes  de  la  peau  examinées  au  microscope,  l’épiderme 
paraît  épaissi,  mais  il  offre  la  succession  de  ses  couches  normales, 
la  couche  cornée,  le  statum  lucidum,  le  stratum  granulosum  avec 
plusieurs  couches  de  cellules  très  riches  en  éléidine  et  le  corps  mu- 
queux ; les  papilles  sont  le  plus  souvent  hypertrophiées,  coniques 
ou  globuleuses;  elles  contiennent  habituellement  des  globules  blancs 
et  des  globules  rouges  épanchés  entre  leurs  fibres. 

Les  vaisseaux  capillaires  des  papilles  sont  le  plus  souvent  de  di- 
mension considérable  (l)  et  ils  restent  remplis  de  sang  après  la 
mort.  Le  derme,  dans  toute  son  étendue,  présente  des  fibres  con- 
nectives denses,  parallèles  entre  elles  et  à la  surface  de  la  peau,  assez 
rapprochées  les  unes  des  autres  et  coupées  perpendiculairement  à 
leur  direction  par  les  vaisseaux  qui  le  traversent  de  sa  base  jusqu’aux 
papilles.  Ces  vaisseaux  sont  accompagnés  de  faisceaux  de  fibres 
qui  ont  la  même  direction.  La  charpente  de  la  néoformation  fibreuse 
présente  donc  deux  ordres  de  faisceaux,  les  uns  très  abondants, 
parallèles  à la  surface  de  la  peau,  les  autres  moins  nombreux,  accom- 
pagnant les  vaisseaux  de  la  base  du  derme  aux  papilles.  Entre  ces 
faisceaux,  on  trouve  des  cellules  rondes  en  plus  ou  moins  grand 
nombre  et  des  cellules  de  tissu  conjonctif. 

Sur  les  coupes  du  derme,  les  vaisseaux  lymphatiques  très  dilatés 
apparaissent,  soit  comme  des  fentes  irrégulières  contenant  des 
cellules  rondes  englobées  dans  de  la  fibrine  fibrillaire  et  limitées 
par  une  couche  de  cellules  endothéliales  tuméfiées,  se  soulevant 
par  places  comme  une  membrane,  soit  sous  la  forme  de  canaux 
circulaires  de  80  à 100  p.  de  diamètre.  La  limite  de  ces  derniers 
est  formée  par  le  tissu  conjonctif  périphérique  et  ils  possèdent  leur 
endothélium  normal.  Leur  contenu  est  le  même  que  celui  des  fentes. 

Les  glomérules  des  glandes  sudoripares  sont  situés  très  profondé- 
ment dans  la  peau  épaissie,  à un  ou  deux  centimètres,  par  exemple, 
au-dessous  de  sa  surface.  Les  conduits  excréteurs  de  ces  glandes  ont 

(1)  Observation  de  Girard,  examen  liislologique  par  Cornil  {Soc.  anal.,  mars  1883). 
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donc  subi  une  grande  élongation.  Leur  calibre,  aussi  bien  que  celui 
des  tubes  sécréteurs,  est  accru  et  contient  parfois  plusieurs  couches 
de  cellules  dont  les  plus  internes  sont  détachées  et  libres  dans  leur 
lumière. 

Au  niveau  des  ulcérations  qui  sont  généralement  profondes,  avec 
destruction  du  corps  papillaire  et  d’une  partie  du  derme  épaissi,  on 
trouve  des  bourgeons  charnus. 

La  coupe  des  nerfs  hypertrophiés,  dans  le  cas  que  nous  avons 
examiné,  montrait  un  épaississement  très  marqué  du  tissu  con- 
jonctif périfasciculaire  et  de  la  gaine  lamelleuse. 

Les  ganglions  lymphatiques  de  l’aine,  devenus  très  volumineux? 
offrent  toutes  les  lésions  anatomiques  d’une  adénite  chronique  : 
follicules  corticaux  volumineux,  entourés  de  sinus  contenant  beaucoup 
de  cellules  lymphatiques  et  des  cellules  endothéliales  tuméfiées, 
dilatation  des  voies  lymphatiques  de  la  substance  médullaire,  épais- 
sissement du  tissu  fibreux. 

Toutes  ces  lésions  ont  été  très  bien  décrites  dans  la  pathologie 
des  tumeurs  de  Virchow. 

D’après  les  recherches  de  Wücherer,  Lewis,  Manson  et  Crevaux, 
la  filaria  sanguinis  hominis  serait,  par  son  séjour  dans  les  veines 
des  parties  malades,  la  cause  de  l’éléphantiasis.  Les  embryons  de  ce 
parasite  ne  se  trouvent  dans  le  sang  que  pendant  la  nuit. 

Au  lieu  de  se  présenter  sous  la  forme  verruqueuse,  l’éléphantiasis 
cutanée  peut  être  caractérisé  par  une  hypertrophie  lisse  de  la  peau. 
Le  corps  papillaire  est  alors  normal  ou  atrophié.  Sur  les  coupes 
d’une  éléphantiasis  de  la  peau  du  sein  enlevée  par  Tillaux,  nous 
avons  constaté  une  absence  complète  de  papilles.  Le  derme  était 
limité  à sa  surface  par  une  ligne  droite,  et  il  était  couvert  d’une 
mince  couche  d’épiderme,  dans  laquelle  on  reconnaissait  néanmoins 
le  corps  muqueux  et  la  couche  cornée. 


IcïHYOSE.  — Cette  maladie  que  nous  décrivons  ici  comme  une 
inflammation  chronique  de  la  surface  de  la  peau  est,  en  réalité,  une 
affection  toute  spéciale,  datant  de  la  plus  tendre  enfance  et  persistant 
toute  la  vie,  caractérisée  par  une  rudesse,  une  sécheresse  spéciale  de 
la  peau,  qui  est  recouverte  de  fines  écailles,  de  squames,  de  lames 
épidermiques  épaisses  ou  de  saillies  cornées.  On  décrit  ficthyose 
simple,  ficthyose  serpentine  et  ficthyose  hystrix  dans  laquelle  la 
peau  présente  des  excroissances  cornées , mousses  ou  pointues 
comme  des  piquants. 
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Les  coupes  de  la  peau  permetLenl  de  constater  une  hypertrophie 
des  papilles,  d’autant  plus  grande  qu’on  a affaire  à une  icthyose  plus 
marquée.  Les  papilles,  dans  l’icthyose  hystrix,  sont  très  allongées  et 
recouvertes  de  couches  épaisses  d’épiderme  comme  autant  de  petits 
papi Homes.  Les  vaisseaux  des  papilles  sont  très  développés  en  lon- 
gueur et  en  même  temps  élargis;  le  tissu  conjonctif  qui  les  entoure 
est  le  siège  de  nombreuses  cellules  rondes  ou  fusiformes;  le  derme 
est  quelquefois  un  peu  épaissi;  ses  libres  élastiques  sont  moins  nom- 
breuses qu’à  l’état  normal.  Les  follicules  pileux  sont  atrophiés, 
quelquefois  allongés  et  bouchés  par  des  amas  d’épiderme  corné  qui 
gênent  le  développement  des  poils.  Les  glandes  sébacées  manquent 
en  partie  comme  les  follicules  pileux  ou  présentent  des  dilatations 
kystiques.  Les  glandes  sudoripares  existent,  mais  elles  paraissent 
aussi  atrophiées.  Les  faisceaux  musculaires  sont  diminués  ou  absents 
par  places.  Les  vaisseaux  du  derme  ne  présentent  rien  autre  qu’un 
certain  degré  de  distension. 

La  couche  cornée  est  généralement  très  épaissie,  la  couche  granu- 
leuse contient  de  l’éléidine;  le  corps  muqueux,  d’épaisseur  sensi- 
blement normale,  renferme  parfois  beaucoup  de  pigment,  surtout 
dans  les  cellules  de  la  premièi'e  rangée. 


DERMATOSES  SQUAMEUSES. 

Nous  avons  signalé  la  terminaison  des  affections  cutanées  par  des 
squames,  à propos  du  pityriasis  rosé,  de  la  scarlatine,  de  l’érysipèle, 
de  l’eczéma  et  de  la  dermatite  exfoliatrice.  Il  est  d’autres  derma- 
toses que  nous  retrouverons  dans  l’étude  des  parasites  végétaux,  et 
qui  présentent  des  squames,  telles  que  la  trichophytie,  le  pityriasis 
alba,  le  pityriasis  versicolor,  etc.  ; nous  étudierons  bientôt  le  pso- 
riasis dans  lequel  l’apparition  des  squames  est  parfois  primitive,  mais 
que  nous  rangeons  néanmoins  dans  les  affections  papuleuses.  Il  ne 
nous  reste  à décrire  ici  que  le  pityriasis  rubra. 

Pityriasis  rubra.  — Le  pityriasis  rubra  consiste  dans  une  inflam- 
mation généralement  superficielle  du  derme,  occupant  toute  la  sur- 
face du  corps,  caractérisée  par  une  coloration  rouge  sombre  de  la 
peau  et  par  une  exfoliation  épidermique,  abondante  et  continue,  qui 
se  fait  par  des  écailles  larges,  minces,  feuilletées,  blanchâtres,  sans 
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souvent  imbriquées,  tombent  et  se  reforment  sans  cesse  et  en  quan- 
lité  considérable.  La  peau  est  le  plus  souvent  mince.  Cette  affection 
assez  rare  se  termine  souvent  par  la  mort.  D’après  Hans  Hébra,  la 
peau  présente  au  microscope  les  caractères  d’une  infiltration  inflam- 
matoire modérée.  Dans  un  fait  où  la  mort  était  survenue  à une 
période  avancée  de  la  maladie,  la  peau  était  très  atrophiée,  le  corps 
muqueux  et  les  papilles  avaient  disparu,  le  tissu  con  jonctif  sclérosé 
du  derme  présentait  beaucoup  de  fibres  élastiques,  un  dépôt  de 
pigment  et  une  destruction  des  glandes  sudoripares  et  sébacées. 
Cette  affection,  souvent  mortelle,  est  voisine  des  dermatites  exfo- 
liatrices. 

Le  Pityriasis  rubra  pilaris  décrit  par  Devergie,  qui  peut  atteindi’c 
toute  la  surface  de  la  peau,  se  localise  surtout  autour  des  follicules 
pileux. 


DERMATOSES  PAPULEUSES. 

/ 

Nous  avons  décrit  plus  haut  les  papules,  caractérisées  anatomique- 
mentpar  une  congestion  œdémateuse,  à évolution  rapide,  qu’on  ob- 
serve dans  les  érythèmes,  tels  que  l’érythème  papuleux,  l’érythème 
polymorphe,  l’urticaire,  le  pityriasis  rosé.  Nous  n’y  reviendrons 
pas.  Mais  il  est  une  autre  série  de  dermatoses  dans  lesquelles  les 
papules,  plus  ou  moins  saillantes,  sont  liées  à une  congestion  et  à 
une  infiltration  des  papilles  et  de  la  partie  superficielle  du  derme 
par  des  cellules  rondes  ou  ovoïdes  et  par  des  cellules  de  tissu 
conjonctif  de  nouvelle  formation.  Ces  papules  évoluent  plus  lente- 
ment, restent  saillantes,  à l’état  de  boutons,  persistent  pendant  des 
semaines,  des  mois  ou  même  des  années.  Les  affeptions  où  l’on 
observe  ces  papules  sont  la  syphilis,  le  psoriasis,  le  lichen  et  le  pru- 
rigo. 

Sypiiilides  PAPULEUSES.  — Les  syphilides  papuleuses  présentent 
à considérer  deux  variétés  ; la  syphilide  papuleuse  à petites  papules 
(lichénoïde,  miliaire,  conique,  papulo-granuleuse,  etc.)  et  la  syphi- 
lide à larges  papules  (syphilide  lenticulaire,  papulo-tuberculeuse, 
papulo-squameuse , plaques  muqueuses  de  la  peau,  etc.). 

Les  premières  ont  souvent  un  sommet  conique,  les  secondes  sont 
plus  aplaties  ou  légèrement  bombées,  toutes  sont  régulièrement  cir- 
culaires et  possèdent  une  couleur  rouge  cuivré  ou  jaunâtre  tout  à 
fait  caractéristique.  Souvent  aussi  on  trouve,  au  pourtour  de  la  papule 
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dont  la  couleur  est  cuivrée  et  l’aspect  lisse,  un  liséré  épidermique 
blanc,  la  collerette  épidermique  de  Biett.  Lorsqu’elles  sont  de  date 
récente,  ces  papules  s’effacent  en  partie  sous  la  pi’ession  du  doigt  et 
pâlissent  très  notablement  après  la  mort.  Sur  les  coupes  de  papules 
syphilitiques,  examinées  à un  faible  grossissement,  on  voit  que  la 
saillie  en  est  formée  en  partie  par  un  épaississement  l’égulier  du 
réseau  papillaire  qui  s’accentue  de  ses  bords  à sa  partie  centrale,  en 
partie  par  le  derme.  Les  couches  dermiques  montrent  une  plus  ou 
moins  grande  quantité  de  cellules  migratrices  épanchées  entre  les 
fibres  des  papilles  et  du  derme.  Le  corps  muqueux  est  aussi  un  peu 
épaissi  à la  partie  centrale  de  la  papule.  Les  vaisseaux  sanguins  sont 
dilatés.  La  couche  cornée  est  amincie  dans  la  partie  saillante,  et  il 
n’y  subit  plus  la  kératinisation  normale.  Cette  modification  de  l’épi- 
derme superficiel  lui  donne  un  aspect  lisse,  luisant,  humide  en  cer- 
taines régions,  et  sa  transparence  permet  de  voir  la  couleur  rouge 
du  réseau  papillaire  congestionné.  De  plus,  on  rencontre  presque 
constamment,  sur  les  coupes,  des  globules  ronges  plus  ou  moins 
nombreux  et  modifiés,  épanchés  entre  les  fibres  du  tissu  conjonctif, 
dans  les  papilles  et  dans  le  derme;  ce  sont  ces  globules  et  le 
pigment  sanguin  qui  donnent,  en  partie,  aux  papules  la  couleur 
rouge  cuivré  ou  jaunâti‘e  qu’elles  présentent  et  les  teintes  ecchy- 
motiqiies  et  pigmentées  qui  s’observent  à leur  partie  centrale  ou  à 
leur  périphérie,  lorsqu’elles  s’affaissent  et  se  terminent  par  la  gué- 
rison. Les  papules  laissent  après  elles  une  tache  blanche  ou  pig- 
mentée qui  persiste  pendant  un  certain  temps. 

Souvent,  à la  partie  acuminée  des  petites  papules,  il  se  fait  un 
épaississement  et  une  desquamation  épidermique  qui  leur  donne 
un  aspect  lichénoïde,  ou  bien,  ce  qui  est  plus  rare,  il  se  produit  une 
petite  pustule  qui  se  dessèche  rapidement  (acné  syphilitique). 

Les  larges  papules  présentent  des  lésions  analogues  aux  précé- 
dentes : elles  sont  identiques  aux  papules  muqueuses  de  la  vulve  et 
de  la  bouche;  on  peut  voir  leur  transformation  en  papules  humides 
dans  toutes  les  parties  où  la  peau  est  humide,  comme  aux  aisselles, 
aux  plis  inguinaux,  à l’ombilic.  Elles  durent  souvent  pendant  des 
mois,  et  elles  sont  parfois  très  tenaces;  elles  sont  alors  le  siège  d’un 
épaississement  de  tout  le  derme  qui  justifie  le  nom  de  syphilide 
papulo-tuberculeuse  que  Willan  leur  a donné.  Elles  se  recouvrent 
assez  souvent  de  squames  qui  les  font  ressembler  au  psoriasis.  Si  l’on 
examine,  avec  un  faible  grossissement,  une  coupe  de  la  peau  au  ni- 
veau d’une  de  ces  larges  papules  squameuses,  le  relief  de  la  papule 
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s’accuse  par  une  élevure  régulière  formant  un  arc  de  grand  cercle. 
Toutes  les  couches  de  la  peau,  l’cpiderme,  le  corps  muqueux,  la 
couche  papillaire  et  le  derme  montrent  un  épaississement  qui  com- 
mence au  bord  de  la  papule,  là  où  ses  couches  se  continuent  avec  les 
mêmes  parties  de  la  peau  normale  et  dont  le  maximum  d’épaississe- 
ment est  au  centre  de  la  papule.  La  couche  cornée  de  l’épiderme  est 
quatre  ou  cinq  fois  plus  épaisse  qu’à  l’état  normal  ; elle  se  colore  en 
jaune  par  le  picrocarminate  ; dans  les  stratifications  parallèles  de 
sa  couche  cornée,  on  aperçoit  des  stries  rouges  transversales  et 
minces  qui  sont  formées  par  de  l’éléidine.  Lorsque  l’épiderme 
superficiel  est  ainsi  augmenté  et  contient  de  l’éléidine  dans  sa  pro- 
fondeur, le  stratum  granulosum  est  épais  et  coloré  en  rouge  par 
le  carmin.  Le  corps  muqueux  est  deux  ou  trois  fois  plus  épais 
qu’à  l’état  normal,  et  il  envoie  des  prolongements  plus  ou  moins 
longs  entre  les  papilles.  Celles-ci  sont  hypertrophiées  dans  le  sens 
longitudinal  et  transversal.  Le  tissu  fibreux  des  papilles  et  du  derme 
est  parsemé  de  nombreuses  cellules  rondes  qui  ont  pénétré  entre 
les  fibres  minces  et  serrées  des  papilles,  de  même  qu’entre  les  fais- 
ceaux plus  larges  du  derme.  Ce  dernier  est  infiltré  dans  toute  son 
étendue,  et  l’inflammation  chronique  gagne  même  ses  couches  pro- 
fondes, la  périphérie  des  glomérules  des  glandes  sudoripares  et  le 
tissu  cellulo-adipeux.  Des  lobules  de  ce  tissu  sont  transformés,  après 
la  résorption  de  la  graisse,  en  îlots  de  tissu  conjonctif  embryon- 
naire. Les  papules  arrivées  à ce  degré  constituent  de  véritables  petits 
néoplasmes. 

La  couche  cornée  épaisse  qui  les  recouvre  est  quelquefois  dure 
et  difficile  à détacher,  ce  qui  tient  à ce  que  la  kératinisation  con- 
tinue à s’y  effectuer,  la  couche  granuleuse  étant  conservée  et  for- 
mant de  l’éléidine.  Mais  souvent,  sous  l’influence  d’une  poussée 
congestive,  par  exemple,  la  couche  cornée  devient  squameuse,  blan- 
châtre et  se  détache,  tandis  qu’il  se  forme  de  nouvelles  cellules  dans 
la  partie  profonde  de  l’épiderme.  Si  l’on  examine  une  coupe  d’une 
de  ces  papules,  on  voit  que  les  couches  superficielles  détachées  sont 
encore  adhérentes  à la  gaine  épithéliale  externe  des  poils.  Lorsque 
les  squames  sont  tombées  accidentellement,  la  papule  se  montre 
avec  sa  couleur  rouge  cuivré  et  une  surface  lisse,  brillante.  En 
pareil  cas,  la  couche  granuleuse  de  l’épiderme  n’élabore  plus 
d’éléidine. 

Souvent,  au  début  de  la  formation  de  ces  larges  papules,  pendant 
leui'  période  d’acuité  ou  dans  leurs  recrudescences  inflammatoires, 
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leur  surface  devient  un  peu  liiimide  (papules  érosives  de  Fournier). 
La  couche  cornée  est  tout  à fait  absente  à leur  niveau  et  ne  se 
reforme  pas.  La  couche  muqueuse  de  Malpigiii  existe  seule  à In 
surface  du  derme.  Cette  couche  est  épaisse  et  traversée  par  de 
nombreuses  cellules  migratrices. 

La  couleur  rouge  foncé  de  ces  papules  est  souvent  due,  pour 
une  grande  part,  à un  épanchement  de  globules  rouges  qui  se  fait 
dans  les  papilles,  dans  la  couche  superficielle  du  derme  et  parfois, 
ainsi  que  fun  de  nous  fa  observé  (1),  entre  les  papilles  et  le  corps 
muqueux  qui  sont  séparés  par  des  globules  sanguins. 

Les  lésions  observées  dans  les  papules  syphilitiques,  du  côté  des 
follicules  pileux,  des  glandes  sébacées  et  sudoripares,  n’ont  rien  de 
spécial  et  sont  loin  d’offrir  la  même  importance  que  celles  de  l’épi- 
derme, des  papilles  et  du  derme. 

Voni/æis  syphilitique,  qui  apparaît  en  même  temps  que  les  pa- 
pules, est  une  maladie  de  la  matrice  et  du  lit  de  l’ongle.  Une  érup- 
tion papuleuse  se  développe  au  pourtour  de  l’ongle  et  dans  le  derme 
qui  en  constitue  le  lit  ; l’ongle  se  fendille,  se  craquèle,  se  casse  faci- 
lement; il  est  sec  et  se  détache  sous  forme  d’écailles  superficielles 
ou  perd  presque  complètement  son  adhérence  avec  le  derme  sous- 
jacent.  L’onyxis  syphilitique  peut  être  caractérisé  aussi  par  une 
tourniole,  c’est-à-dire  par  de  la  suppuration  de  la  matrice  de  l’ongle 
et  du  repli  sus-unguéal. 

Dans  les  formes  d’onyxis  qui  accompagnent  les  papules  syphili- 
tiques, la  lésion  essentielle  consiste  dans  la  congestion  et  l’infiltra- 
tion du  derme  par  des  cellules  migratrices,  l’hypertrophie  des 
papilles  et  la  formation  nouvelle  de  papilles  à la  surface  du  lit  de 
fongie.  En  même  temps,  on  observe  des  modifications  qui  ont  été 
bien  décrites  par  Suchard. 

A l’état  normal,  la  substance  unguéale  résulte  d’un  processus  ana- 
logue à la  kératinisation  épidermique  ; la  formation  de  l’ongle  est 
liée  à la  présence,  dans  la  matrice  et  le  lit  de  l’ongle,  d’une  substance 
que  l’im  de  nous  a désignée  sous  le  nom  de  substance  onychogène 
et  qui  joue  dans  la  formation  de  la  substance  unguéale  le  même 
rôle  que  l’éléidine  dans  la  formation  de  la  couche  cornée  de 
l’épiderme  (voy.  p.  750).  Au  niveau  des  parties  atteintes  d’une  in- 
llammation  subaiguë,  à la  matrice  et  au  lit  de  l’ongle,  la  substance 


{\)  Leçons  sur  la  sijphilis  [)voi'c^s6cfi  à Loiirciiic,  p.  1S2,  iii-S". 
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onycliog’ène  disparaît  des  cellules  du  corps  muqueux.  A sa  place, 
on  observe  de  l’éléidine.  Les  cellules  épidermiques,  formées  en 
grande  abondance,  s’accumulent  à la  surface  du  corps  muqueux 
de  la  matrice  et  du  lit  de  l’oncle,  et  elles  deviennent  des  cellules 
cornées,  ne  possédant  pas  de  noyaux.  Le  processus  de  la  kératini- 
sation unguéale  est  remplacé  par  celui  de  la  kératinisation  épider- 
mique. 

Psoriasis.  — Le  psoriasis  est  caractérisé  par  des  squames  sèches, 
brillantes,  blanches,  argentées,  imbriquées  sous  forme  d’élevures 
ou  de  plaques.  Suivant  le  diamètre  et  la  forme  des  efflorescences, 
on  distingue  le  psoriasis  punctata,  le  psoriasis  guttata  ou  nummulaire, 
dont  les  papules  squameuses  sont  de  la  largeur  d’un  centimètre  en- 
viron; la  réunion  de  ces  petites  plaques  constitue  des  surfaces  plus 


Fig.  250.  — Section  à travers  une  papule  de  psoriasis. 
a,  papilles  liypertrophiées  ; b,  corps  muqueux;  c,  épiderme  corné  très  épaissi.  — Grossissement 
de  40  dianiclres  (d'apres  nn  dessin  de  Vidal  et  Leloir). 


étendues,  arrondies,  irrégulières  (psoriasis  figuré,  diffus,  généra- 
lisé), qui  peuvent  s’étendre  (psoriasis  annulaire,  gyrata,  lèpre  com- 
mune ou  lèpre  de  Willan).  Cette  maladie,  essentiellement  chronique, 
qu’on  amende  ou  guérit  momentanément,  récidive  presque  tou- 
’OLirs.  Le  psoriasis  siège  surtout  aux  genoux,  aux  coudes,  au  cuir 
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clievclii;  mais  il  peul  envahir  loiilcs  les  parlies  du  corps.  Il  est 
cependant  cxlrômemenl  rare  à la  paume  des  mains  et  à la  plante 
des  pieds  qui  sont  au  contraire  très  IVéquemment  atteintes  par  les 
papules  syphilitiques. 

Sur  des  coupes,  les  papules  du  psoriasis  montrent  les  lésions 
d’une  inllammation  subaiguë  ou  chronique  de  la  couche  papil- 
laire. Les  papilles  sont  hypertrophiées,  très  allongées  et  présen- 
tent entre  leurs  fibres  des  cellules  rondes  en  petit  nombre  et  des 
cellules  rusiformes;les  vaisseaux  sont  distendus,  et  leur  paroi  paraît 
épaissie.  Le  corps  muqueux  hypertrophié  envoie  profondément 
des  prolongements  entre  les  papilles.  Dans  les  plaques  anciennes,  les 
papilles  sont  hypertrophiées  au  point  que  la  papule  prend  un  aspect 
verruqueux. 

Pendant  la  période  d’acuité  et  d’accroissement  des  plaques,  le 
corps  muqueux  est  le  siège  de  nombreuses  cellules  migratrices,  et 
ses  cellules  sont  souvent  vésiculeuses.  On  trouve  alors,  dans  les 
squames  épidermiques,  des  cellules  qui  possèdent  des  noyaux  (Vidal 
et  Leloir).  D’après  l’observation  de  Suchard,  la  couche  granuleuse  et 
l’éléidine  font  défaut,  et  la  kératinisation  de  l’épiderme  ne  s’effectue 
plus.  Aussi  est-il  facile  d’expliquer  la  présence  des  noyaux  dans  les 
cellules  épidermiques  en  desquamation.  Mais  dans  certaines  pla- 
ques de  psoriasis  chronique,  la  couche  cornée,  formée  en  grande 
abondance,  est  plus  cohérente,  et  la  couche  granuleuse  olîre  de  l’éléi- 
dine  dans  ses  cellules.  La  couche  cornée  montre  alors  des  stries 
d’éléidine  dans  ses  couches  profondes,  comme  cela  a lieu,  ainsi  que 
nous  l’avons  vu,  dans  certains  eczémas  chroniques,  avec  épaississe- 
ment du  derme  et  de  la  couche  cornée. 


Lichen.  — Le  lichen  dont  on  admet  plusieurs  espèces,  le  lichen 
pilaris,  le  lichen  planus,  le  lichen  ruber,  le  lichen  des  scrofuleux,  est 
caractérisé  par  de  petites  papules  à centre  acuminé  ou  déprimé  qui 
se  recouvrent  de  squames,  mais  sans  présenter  de  tendance  à deve- 
nir soit  des  vésicules,  soit  des  pustules  et  qui  ont  une  durée  relati- 
vement longue.  Le  lichen  des  scrofuleux,  décrit  par  Hebra,  paraît 
être  beaucoup  plus  fréquent  en  Autriche  qu’en  France,  où  il  est 
presque  inconnu  (Besnier).  D’après  la  description  anatomique  qui  a 
été  donnée  par  Hebra,  Neumann  et  Besiadecki,  les  papules  des  diver- 
ses variétés  de  lichen  ont  surtout  pour  siège  le  pourtour  d’un  folli- 
cule pileux.  Les  lésions  consistent  dans  l’infiltration  des  papilles 
par  de  petites  cellules  et  la  distension  de  leurs  vaisseaux  ; le  pour- 
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loin*  du  Ibllicule  pileux,  au  niveau  de  sa  portion  radiculaire,  la 
périphérie  des  glandes  sébacées  et  sudoripares  présentent  tout  parti- 
culièrement un  grand  nombre  de  petites  cellules.  D’après  Besiadecki, 
le  muscle  redresseur  du  poil  se  trouverait  en  état  de  contraction 
persistante,  d’où  résulterait  la  saillie  du  follicule  pileux. 

Le  lichen  planus  est  caractérisé  par  de  petites  papules,  en  géné- 
ral polygonales,  à centre  légèrement  déprimé,  à teinte  violacée,  lui- 
santes à leur  surface,  qui  est  à peine  squameuse. 

L’anatomie  pathologique  de  cette  alfection  a été  étudiée  par 
llebra,  Kaposi,  Neumann,  Balzer,  Bernard  Lavergne.  La  couche 
cornée  de  l’épiderme  est  épaissie;  la  couche  granuleuse  est  riche  en 
éléidine.  Le  corps  muqueux  présente  souvent  des  cellules  vésicu- 
leuses.  Les  papilles  sont  hypertrophiées,  infiltrées  de  cellules  ainsi 
que  la  partie  superficielle  du  derme,  dans  lequel  les  faisceaux  de 
tissu  conjonctif  sont  parfois  atrophiés.  Les^  vaisseaux  sont  entourés 
de  cellules.  Les  lésions  des  follicules  pileux  sont  très  importantes 
et  donnent  à celte  affection  sa  caractéristique  anatomique.  Elles 
consistent  en  une  folliculite  dans  laquelle  les  cellules  épithéliales 
de  la  gaine  externe  sont  hyperplasiées.  A la  base  du  follicule,  ces 
cellules  s’accumulent  de  façon  à le  distendre  et  à donner  lieu  à la 
formation  de  plusieurs  diverticules.  La  partie  superficielle  du  fol- 
licule est  transformée  en  un  cône  à extrémité  inférieure  par  la 
grande  abondance  de  l’épiderme  qui  s’y  trouve  et  qui  aboutit  à la 
formation  d’écailles  apparentes  à son  orifice.  Le  poil  s’altère  ou 
tombe.  Le  conduit  des  glandes  sudoripares  est  entouré  de  petites 
cellules  rondes  ainsi  que  leur  glomérule  (Balzer)  ; leur  membrane 
propre  est  épaissie. 

Dans  le  lichen  plan  corné^  la  couche  épidermique  superficielle 
est  extrêmement  accrue,  sa  couche  inférieure  est  riche  en  éléidine 
diffusée  et  renferme  beaucoup  de  cellules  à noyaux.  La  couche  gra- 
nuleuse, également  très  épaissie,  est  chargée  d’éléidine  (Vidal  et 
Leloir,  Soc.  de  biologie ^ avril  1883). 


Prurigo.  — Le  prurigo  présente  comme  lésion  élémentaire  des 
papules  de  la  grosseur  d’un  grain  de  millet  à une  tête  d’épingle, 
blanches,  acuminées,  prurigineuses  au  point  que  les  malades  en 
écorchent  souvent  la  partie  saillante,  qui  est  alors  remplacée  par 
une  érosion  ou  une  petite  croûte  noire  dues  à la  présence  de  sang 
desséché.  Cette  maladie,  qui  dure  très  longtemps  lorsqu’elle  est 
spontanée,  est  sujette  à des  poussées  successives.  On  observe  les 
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explique  le  prurit  dont  elles  sont  le  siège.  On  y trouve,  comme  dans 
toutes  les  autres  papules,  une  infiltration  des  papilles  et  du  derme 
par  des  cellules  rondes  quand  elles  sont  récentes,  un  épaississement 
du  corps  muqueux  et  du  derme  avec  du  pigment  quand  elles  sont 
anciennes. 


Les  éruptions  purement  vésiculeuses  comprennent  les  vésicules 
miliaires,  la  varicelle  et  l’herpès;  mais  beaucoup  de  pustules  com- 
mencent par  être  des  papules  et  des  vésicules.  Telles  sont  celles  de 
Teczéma  impétigineux,  de  la  varioloïde,  de  la  variole  et  de  la 
vaccine. 

Nous  ne  décrirons  pas  séparément  ici  les  vésicules,  ni  les  vésiculo- 
pustules  miliaires  consécutives  à faction  des  cataplasmes,  de  la 
sueur,  etc.,  non  plus  que  celles  qui  résultent  d’applications  locales 
irritantes,  fliuile  de  croton,  par  exemple,  parce  qu’elles  ressem- 
blent à celles  de  l’eczéma  arliliciel  dont  nous  avons  parlé  précé- 
demment. 

Varicelle.  — La  varicelle,  distinguée  de  la  variole  par  la  majo- 
rité des  auteurs,  est  regardée  par  Hébra  comme  étant  un  diminutif 


Fig.  260.  — Vésicule  de  varicelle. 

a,  épiderme;  b,  couche  granuleuse;  b',  cloisons  et  c,  cavités  formées  dans  le  corps  muqueux. 


de  la  variole,  comme  appartenant  à cette  maladie.  Il  est  nécessaire 
de  maintenir  jusqu’à  nouvel  ordre  la  varicelle  comme  une  fièvre 
éruptive  distincte,  dans  laquelle  les  boutons  sont  purement  vésicu- 
leux,  et  qui  dure  au  plus  une  quinzaine  de  jours. 
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Les  boulons,  qui  commencent  par  une  papule,  se  transforment 
bientôt  en  une  vésicule  dont  le  contenu  liquide,  transparent,  siège 
dans  le  corps  muqueux  de  Malpigbi. 

Le  corps  muqueux  est  transformé  en  une  série  de  cavités  en  gé- 
néral ovoïdes,  anfractueuses,  irrégulières,  limitées  par  des  travées. 
Ces  travées,  anastomosées  les  unes  avec  les  autres,  sont  formées  par 
des  cellules  épithéliales  qui  sont  restées  adhérentes  et  qui  se  sont 
tassées  par  la  pression  du  liquide  contenu  dans  ces  cavités.  Ce 
liquide  séreux  contient  des  cellules  migratrices  et  des  globules  rou- 
ges en  petit  nombre.  L’état  cloisonné  et  cavitaire  du  corps  muqueux  a 
été  précédé  par  la  congestion  et  l’œdème  des  papilles,  la  migration 
des  cellules  lymphatiques  et  du  liquide  à travers  le  corps  muqueux 
et  la  vésiculation  des  noyaux  et  des  cellules  de  celui-ci.  Bientôt  le 
contenu  de  la  vésicule  devient  trouble,  ce  qui  est  dû  à ce  qu’il  s’est 
épanché  un  plus  grand  nombre  de  cellules  lymphatiques  dans  son 
intérieur.  Ces  cellules  subissent  plus  ou  moins  la  dégénérescence 
graisseuse.  Elles  s’éliminent  bientôt  avec  la  couche  cornée,  qui  se 
ramollit  et  se  désagrège  après  avoir  résisté  comme  une  barrière 
pendant  plusieurs  jours.  Il  se  forme  alors  une  croûte.  La  lésion 
guérit  en  général  sans  cicatrice. 


Herpès.  — L’herpès  est  caractérisé  par  des  groupes  de  vésicules 
évoluant  rapidement,  à contenu  liquide  transparent,  séreux  ou 
teinté  par  du  sang,  qui  se  dessèchent  et  se  recouvrent  d’une  croûte. 
Ces  vésicules  siègent  sur  le  trajet  des  terminaisons  cutanées  d'un 
nerf,  et  sont  accompagnées  ou  suivies  d’une  névralgie  de  ce  nerf. 
On  distingue,  comme  principales  variétés,  l’herpès  zoster  ou  zona, 
l’herpès  génital  et  l’herpès  labial  ou  facial.  Baërensprung  a décrit 
avec  beaucoup  de  soin  toutes  les  localisations  de  l’herpès  en  les 
rapportant  au  trajet  des  nerfs  sur  les  divisions  desquels  on  l’observe; 
c’est  ainsi  qu’il  distingue  l’herpès  facial,  — occipito-cervical,  — cer- 
vico-sub-claviculaire , — cervico-brachial,  — dorso-pecloral,  — 
dorso-ahdominal,  — sacro-ischiatique  et  génital.  Tous  les  nerfs  sur 
le  trajet  desquels  on  abserve  l’herpès  sont  des  nerfs  rachidiens,  à 
l’exception  du  nerf  trijumeau.  D’après  Baërensprung,  l’éruplion  dé- 
riverait d’une  lésion  des  ganglions  intervei'tébraux  pour  les  nerfs 
spinaux  et  du  ganglion  de  Casser  pour  le  nerf  trijumeau.  Sattler  et 
Kaposi  {loc.  cit.)  ont  constaté  dans  un  cas  de  zoster  frontal  une  hé- 
morrhagie suivie  de  destruction  dans  le  ganglion  de  Casser,  et 
Kaposi  a vu  des  foyers  hémorrhagiques  et  une  infiltration  inflam- 
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matoirc  dans  les  ganglions  spinaux,  avec  invasion  de  globules  san- 
guins dans  la  capsule  des  cellules  ganglionnaires  chez  un  individu 
alteinl  de  zosler  lombo-inguinal. 

Ghandelux  a publié  (Archives  de  physiologie,  1879)  une  observa- 
tion de  zona  chez  un  tuberculeux,  où  les  ganglions  intervertébraux 
étaient  pigmentés,  sclérosés,  avec  disparition,  par  places,  des  cel- 
lules nerveuses  et  des  tubes  nerveux.  Un  certain  nombre  des  tubes 
nerveux  des  nerfs  intercostaux  étaient  dégénérés.  Dubler  (Virchow's 
Arch.,  1884,  t.  XCVl,p.  195)  a pu  suivre,  dans  deux  cas  de  zona,  les 
lésions  des  nerfs  dans  tout  leur  trajet,  depuis  le  point  où  ils  tra- 
versaient des  foyers  caséeux  périostiques.  11  a vu  toutes  les  lésions 
dégénératives,  la  fragmentation  de  la  myéline,  la  multiplication  des 
noyaux  des  tubes  nerveux,  l’affaissement  des  gaines  de  Scliwann,  etc., 
jusque  dans  la  peau.  Mais  il  n’a  pas  pu  suivre  leurs  terminaisons  par 
la  coloration  avec  le  chlorure  d’or. 

Malgré  cela,  il  ne  faudrait  pas  en  conclure  qu’un  état  morbide 
matériel  du  ganglion  soit  toujours  la  cause  de  l’herpès.  Il  peut  dé- 
pendre aussi  des  centres  nerveux,  du  cerveau,  de  la  moelle  et  des 
nerfs  sensitifs.  Quoi  qu’il  en  soit,  le  zona  affecte  généralement  une 
disposition  qui  est  en  rapport  avec  celle  des  nerfs  cutanés. 

Les  plaques  éruptives  sont  composées  chacune  de  vésicules  assez 
rapprochées  les  unes  des  autres,  à contenu  clair,  saillantes  comme 
de  petites  perles;  le  liquide,  après  être  resté  deux  ou  trois  jours 
transparent,  se  trouble,  devient  puriforme,  la  vésicule  s’affaisse  et 
se  recouvre  d’une  croûte.  Cette  évolution  dure  de  huit  à quinze 
jours,  suivant  son  intensité  et  sa  diffusion.  Les  vésicules  à contenu 
hémorrhagique  donnent  souvent  lieu  h une  érosion  de  la  couche  su- 
perficielle du  derme  et  à des  cicatrices.  La  durée  du  zona  est  alors 
beaucoup  plus  longue.  Le  zona,  comme  les  fièvres  éruptives,  ne 
récidive  généralement  jamais. 

Les  lésions  que  Ton  observe  dans  les  vésicules  du  zona  ressem- 
blent à celles  des  vésicules  de  la  varicelle  : formation  de  cavités 
cloisonnées  remplies  de  liquide  dans  le  corps  muqueux  ; cellules 
dans  ce  liquide  rares  au  début,  plus  nombreuses  ensuite;  la  couche 
cornée,  intacte  d’abord,  oppose  une  barrière  à l’issue  de  ce  liquide; 
infiltration  du  réseau  papillaire  par  de  petites  cellules  rondes;  in- 
liltration  sanguine  dans  le  tissu  des  papilles  et  dans  le  liquide  de 
la  vésicule,  lorsque  ces  vésicules  sont  hémorrhagiques;  destruction 
dans  ce  cas  du  corps  papillaire,  dont  les  éléments  sont  mortifiés 
à la  suite  de  l’infiltration  sanguine. 
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1/clvicle  histologique  des  nerfs  qui  se  rendent  aux  groupes  de 
vésicules  révèle  simplement  les  lésions  de  la  névrite.  Haight  a 
observé  une  infiltration  de  cellules  embryonnaires  autour  des 
fibres  nerveuses. 

ÉUUPTIONS  BULLEUSES. 

Les  maladies  cutanées  qui  se  caractérisent  par  des  bulles  sont  le 
pempbigus  et  le  rupia.  Nous  avons  vu  aussi  que  l’érysipèle  était  sou- 
vent bulleux  ou  phlycténoïde. 

Anatomie  et  histologie  des  bulles.  — Les  bulles  ne  sont  autre 
chose  que  des  vésicules  plus  larges  et  dans  lesquelles  la  plaque  cu- 
tanée envahie  est  plus  étendue  et  le  liquide  exsudé  dans  l’épiderme 
plus  abondant.  L’action  du  vésicatoire  nous  fournit  l’exemple  le 
plus  simple  de  la  formation  artificielle  de  bulles  et  de  phlyctènes  sur 
la  peau.  Une  brûlure  au  second  degré  avec  une  goutte  de  cire  à ca- 
cheter en  fusion,  par  exemple,  détermine  presque  aussitôt  fappari- 
tion  d’une  bulle  remplie  de  sérosité.  Les  parties  de  la  peau  atteintes 
superficiellement  par  la  gangrène  se  recouvrent  aussi  d’une  bulle  ou 
‘ de  larges  phlyctènes.  Dans  tous  ces  cas,  le  processus  est  le  même.  Le 
réseau  papillaire  étant  congestionné  et  ses  vaisseaux  dilatés  par  une 
action  neuro-paralytique,  la  partie  liquide  du  sérum  sanguin  passe 
entre  les  cellules  du  corps  muqueux  en  entraînant  des  globules  blancs 
et  des  globules  rouges.  Le  corps  muqueux  a une  grande  facilité  à 
se  laisser  traverser  ainsi,  car  ses  cellules  ne  sont  unies  les  unes 
aux  autres  que  par  des  filaments  (voy.  p.  747)  ; d’où  il  résulte  que 
les  liquides  peuvent  passer  entre  elles  comme  dans  un  filtre.  Mais 
ces  mêmes  filaments  d’union  sont  trop  solides  pour  que  le  liquide 
les  rompe  tout  d’abord  et  s’accumule  dans  le  corps  muqueux  C’est 
à sa  surface,  dans  la  couche  granuleuse  qui  a moins  de  résistance, 
que  le  liquide  des  bulles  vient  s’accumuler. 

Là  il  est  arrêté  dans  sa  migration  par  la  couche  cornée 
de  l’épiderme,  qui  est  homogène,  formée  de  cellules  intimement 
soudées  les  unes  aux  autres  sans  qu’il  y ait  de  fentes  entre  elles. 
La  couche  cornée  offre  une  barrière  complète  à la  sortie  du  liquide  , 
de  telle  sorte  qu’elle  est  soulevée  dans  une  certaine  étendue  et 
reste  ainsi  tendue  pendant  deux  ou  trois  jours  sans  se  rompre.  Lors- 
qu’on examine  à l’œil  nu,  à leur  période  d’état,  les  bulles  dans  les 
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diverses  lésions  arlificielles  ou  sponlanécs  et  morbides,  on  voit 
qu’elles  présentent  un  aspect  variable  suivant  les  points  de  la  peau 
où  elles  siègent.  Si  l’épiderme  est  mince,  le  contenu  de  la  bulle 
paraît  limpide,  parce  que  la  couche  épidermique  qui  le  limite  est 
transparente.  En  la  regardant  de  près  avec  la  loupe,  on  y voit  de 


FiG.  261.  — Coupe  d’une  phlyctène  dans  l’érysipèle. 


a,  couche  cornée;  b,  couche  granuleuse  externe  soulevée;  c,  cellules  migratrices  englobées  dans 
un  réticulum  fibrineux;  d,  globules  rouges  du  sang;  f,  disposition  en  arcades  du  réseau  fibrineux; 
b’,  corps  muqueux;  e,  papilles  infiltrées  de  cellules  migratrices.  — 120  diamètres. 

petits  points  opaques  qui  ne  sont  autres  que  des  ouvertures  de 
glandes  sudoripares.  Là  où  la  couche  cornée  est  épaisse,  à la  paume 
des  mains  et  à la  plante  des  pieds  par  exemple,  le  contenu  de  la 
bulle  pàraît  plus  louche.  Lorsque  l’épanchement  liquide  s’est  ef- 
fectué rapidement,  il  suffit  de  piquer  avec  une  épingle  la  cuticule  de 
la  bulle  pour  faire  écouler  tout  le  liquide.  Si  l’on  examine,  à travers 
l’épiderme,  le  contenu  d’une  de  ces  grandes  bulles  résultant  du 
clivage  de  l’épiderme  et  n’offrant  qu’une  seule  cavité,  on  voit  des 
parties  plus  opaques  formées  par  du  pus  se  déposer  dans  les  régions 
déclives,  tandis  que  la  partie  séreuse,  transparente,  du  liquide  se 
trouve  dans  la  région  supérieure  ; le  phénomène  ne  peut  se  pro- 
duire dans  les  pustules  qui  sont  multiloculaires  (Leloir).  Quand  le 
liquide  siège  en  partie  sous  la  couche  cornée,  en  partie  dans  le 
corps  muqueux  de  Malpighi,  dans  des  cavités  aréolaires  semblables 
à celles  que  nous  venons  de  décrire  dans  les  vésicules,  la  piqûre 
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de  l’épiderme  ne  donne  pas  issue  à tout  le  liquide  contenu  dans  la 
bulle.  De  même,  dans  les  grandes  phlyctènes  du  vésicatoire,  il  faut 
couper  en  plusieurs  points  avec  les  ciseaux  l’épiderme  soulevé  et^in- 
ültré  de  liquide  pour  que  celui-ci  s’écoule  des  mailles  qui  le  conte- 
naient. 

Lorsqu’on  examine  au  microscope  une  section  d’une  bulle  au 
début  de  sa  formation,  on  voit  d’abord  l’arc  formé  par  l’épiderme 
corné  soulevé.  Cet  arc  est  sous-tendu  par  le  derme.  Le  liquide  contenu 
entre  la  couche  épidermique  soulevée  et  les  papilles  occupe  des 
espaces  cloisonnés  par  les  cellules  du  corps  muqueux  refoulées.  Lors- 
que la  bulle  est  bien  formée  et  tout  à fait  distendue,  si  l’on  en  fait 
une  coupe  après  durcissement,  le  liquide  qu’elle  contient  s’échappe, 
et  l’on  n’en  peut  voir  que  les  parties  solides.  Sur  certaines  bulles,  l’arc 
supérieur  est  formé  par  une  mince  couche  de  cellules  épidermiques 
présentant  de  distance  en  distance  des  agglomérations  de  cellules 
cornées  qu’à  leur  disposition  concentrique  on  reconnaît  comme  limi- 
tant l’ouverture  des  glandes  sudoripares.  A la  base  de  la  bulle,  le 
corps  muqueux  adhère  encore  par  places  aux  papilles;  il  est  presque 
complet  aux  bords  de  la  bulle,  au  niveau  du  soulèvement  de  la  cou- 
che cornée  ; il  est  en  partie  désintégré  au  centre  même  de  la  bulle, 
où  il  reste  seulement  des  cellules  épithéliales  modifiées,  granuleuses 
ou  réfringentes,  dont  le  noyau  ne  se  colore  plus.  Ces  cellules  adhè- 
rent encore  aux  papilles,  où  elles  sont  mêlées  à des  cellules  rondes. 
Dans  d’autres  bulles,  on  voit,  sur  les  coupes,  que  l’arc  épidermique 
est  assez  épais  et  qu’il  est  formé  non  seulement  par  toute  la  couche 
cornée,  mais  aussi  par  la  plus  grande  partie  du  corps  muqueux. 
L’un  de  nous  a décrit  cette  disposition  à propos  d’une  observa- 
tion de  pemphigus  hémorrhagique  survenu  sur  des  plaques  de 
purpura  (1). 

Sur  les  coupes  de  bulles  de  pemphigus  d’enfants  nouveau-nés  ou 
mort-nés,  nous  avons  vu  plusieurs  fois  deux  soulèvements  distincts 
par  le  liquide  de  la  bulle,  l’un  entre  les  papilles  et  le  corps  muqueux, 
l’autre  entre  le  corps  muqueux  et  l’épiderme  superficiel  ; de  telle 
sorte  que  le  corps  muqueux  se  trouvait  situé  entre  deux  couches  de 
liquide,  l’ime  supérieure,  qui  le  séparait  de  l’épiderme  corné,  l’autre 
inférieure,  qui  le  séparait  des  papilles.  II.  est  probable  que  la  ma- 
cération de  l’épiderme  après  la  mort  entre  pour  une  part  dans  cette 
disjonction  du  corps  muqueux  d’avec  les  papilles. 


(1)  Rigal  et  Cornil,  Société  médicale  des  hôpitaux,  séance  des  28  Icvrier  et  28  mars 
1879,  avec  une  planche. 
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Pemphigus.  — Le  pempliigns  est  tantôt  aigu,  tantôt  chronique.  Le 
pemphigus  aigu  est  comparable  à une  fièvre  exanthématique;  il  est 
caractérise  par  une  éruption  de  bulles  qui  guérissent  spontanément 
et  ne  se  rerorment  plus.  Le  pemphigus  chronique  se  divise  en  deux 
principales  variétés.  Dans  l’une,  les  différentes  bulles,  après  avoir 
suivi  leur  marche  typique,  se  terminent  par  la  reproduction  de  l’épi- 
derme à leur  niveau  : tel  est  le  pemphigus  vulgaire.  Lorsqu’on  exa- 


mine la  sérosité  d’une  bulle  de  cette  variété  de  pemphigus  recueillie 
avec  soin,  on  y trouve  des  micrococci  en  chaînettes.  L’urine  en  con- 
tient aussi.  Dans  l’autre,  après  la  formation  des  bulles,  l’épiderme 
ne  se  reconstitue  plus  à leur  niveau;  il  se  détache,  et  le  chorion, 
mis  à nu,  apparaît  rouge  et  suintant.  Tel  est  le  pemphigus  foliacé. 
Lorsque  ce  dernier  a duré  pendant  un  certain  nombre  de  mois  ou 
d’années,  la  surface  de  la  peau  est  envahie  dans  presque  toute  son 
étendue;  maison  n’y  découvre  aucune  bulle  parce  que  l’épiderme  a 
perdu  sa  cohésion,  s’élimine  en  squames  et  ne  peut  plus  être  sou- 
levé. La  surface  de  la  peau  est  dénudée,  rougie,  excoriée,  fendillée, 
humide  et  suintante  par  places,  plus  ou  moins  couverte  de  croûtes. 
Des  bulles  se  développent  sur  la  muqueuse  des  lèvres,  des  joues  et 
même  du  pharynx.  L’état  général  est  très  mauvais;  souvent  il  existe 
de  la  fièvre  hectique,  et  la  maladie  se  termine  habituellement  par  la 
mort. 

Déjerine  (i)  a trouvé  de  la  névrite  parenchymateuse  dans  un  cas 
de  pemphigus  aigu  chez  un  individu  atteint  de  paralysie  générale. 
Leloir  (2)  a constaté  une  lésion  des  nerfs  analogue  chez  un  individu 


(1)  Archives  de  physiologie,  1876. 

(2)  Note  lue  à la  Société  de  biologie,  1881,  en  commun  avec  Brocq,  et  article 
Trophonéyrüse  du  Nouveau  Dict.  de  médecine. 
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atteint  de  myélite  et  de  pcmphi^’us  aigu  et  dans  le  pemphigus  chro- 
nique. Schwimmer  a constaté  les  memes  altérations,  et  P.  Meyer  (1) 
les  a observées  dans  im  fait  de  dermatite  pemphigoïde  mortelle. 

Le  pemphigus  des  enfants  nouveau-nés,  lorsqu’il  est  syphilitique, 
occupe  la  paume  des  mains  et  la  plante  des  pieds;  il  correspond  à 
la  syphilide  papuleuse  que  l’on  observe  si  souvent  dans  les  mêmes 
régions  chez  l’adulte  et  que  l’on  désigne  sous  le  nom  impropre  de 
psoriasis  (Ollivier  et  Ranvier). 

Rupia.  — Cette  éruption  syphilitique  débute  par  de  larges  sou- 
lèvements de  l’épiderme  par  delà  sérosité  incolore  ou  teintée  de  sang, 
qui  devient  bientôt  trouble  et  puriforme.  La  bulle,  en  se  crevant,  en 
laissant  échapper  un  peu  du  liquide  qu’elle  contient  et  qui  se  con- 
crète à sa  surface,  est  bientôt  recouverte  d’une  croûte.  Les  croûtes 
desséchées,  restant  en  place  à mesure  que  de  nouvelles  couches  se 
forment  par  le  même  mécanisme  au-dessous  des  premières,  consti- 
tuent une  imbrication  de  croûtes  grises  ou  noires  qu’on  a comparée 
à une  écaille  d’huître.  Le  rupia  est  l’éruption  syphilitique  qui  pré- 
sente les  croûtes  les  plus  épaisses,  les  plus  larges,  les  plus  noires  et 
les  plus  caraetéristiques.  Sous  la  croûte,  le  corps  papillaire  et  le 
derme  sont  en  pleine  suppuration  et  ulcérés.  Le  rupia,  qui  com- 
mence par  une  bulle,  appartient  aux  syphilides  pustulo-crustacées 
ulcéreuses,  qui  se  terminent  après  un  temps  assez  long  par  des 
cicatrices  déprimées. 

ÉRUPTIONS  PUSTULEUSES. 

Le  type  des  éruptions  pustuleuses  nous  est  fourni  par  la  variole. 
Aussi  donnons-nous  à sa  description  tous  les  développements 
nécessaires,  ce  qui  nous  dispensera  d’insister  sur  les  pustules  de 
l’ecthyma,  qui  présentent  la  même  structure.  Nous  avons  déjà  men- 
tionné les  pustules  de  Teczéma  (impétigo),  et  nous  n’y  reviendrons 
pas.  Les  pustules  de  l’acné  seront  décrites  à part,  avec  les  inflam» 
mations  des  follicules  pileux  et  des  glandes,  car,  par  leur  mode  de 
formation,  elles  se  rattachent  aux  lésions  de  l’appareil  pilo-sébacé. 

Entre  une  pustule  et  une  vésicule,  il  n’y  a qu’un  degré  d’intlam- 
mation  en  plus;  la  pustule  n’est  autre  qu’une  vésicule  dans  laquelle 


(1)  Virchow's  Archiv,  t.  XCIV,  p.  185. 
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le  liquide  esl  plus  riclie  en  cellules  lymplialiques,  plus  épais,  puri- 
Ibriiie,  en  même  lemps  que  l’inllammation  des  papilles  et  du  derme 
est  plus  intense  et  plus  profonde. 

Variole.  — La  variole  est  une  aflbction  fébrile,  contagieuse, 
inoculable,  caractérisée  par  une  éruption  pustuleuse  plus  ou  moins 
généralisée  de  la  peau  et  des  muqueuses  buccale,  pharyngienne  et 
respiratoire. 

C’est  une  maladie  générale  à évolution  déterminée,  qui,  après 
une  phase  d’incubation  plus  ou  moins  longue,  passe  par  les  quatre 
périodes  d’invasion,  d’éruplion,  de  suppuration  et  de  dessiccation, 

La  période  d’invasion  dure  de  deux  à quatre  jours.  On  voit  parfois 
apparaître,  dans  le  cours  de  cette  période,  des  efflorescences  cuta- 
nées, qui  sont  désignéesjsous  le  nom  de  rash.  Le  rash  est  constitué 
par  des  taches  rouges,  plus  ou  moins  étendues,  circonscrites  ou  gé- 
néralisées, qui  tantôt  s’effacent  à la  pression  (ra.sh  hypérémique), 
tantôt  ne  pâlissent  pas  à la  pression  (rash  hémorrhagique). 

La  période  d’éruption  débute  lorsque  apparaissent,  à la  face  d'abord, 
puis  au  tronc  et  aux  membres,  des  taches  qui  se  transforment  ra- 
pidement en  papules,  puis  en  vésicules.  Les  papules,  pelites,  acumi- 
nées,  s’effacent  par  la  pression  pendant  les  deux  premiers  jours  et 
sont  quelquefois  entourées  par  une  aréole  rouge  due  à une  suffusion 
sanguine.  Les  papules  sont  tantôt  séparées  les  unes  des  autres  par 
des  intervalles  de  peau  saine  (forme  discrète),  tantôt  se  touchent  les 
unes  les  autres  par  leur  circonférence  (torme  cohérente),  tantôt 
enfin  empiètent  les  unes  sur  les  autres  (forme  confluente).  C’est  par 
l’éruption  de  la  peau  de  la  face  qu’on  juge  si  la  variole  est  discrète, 
cohérente  ou  confluente.  La  suppuration  commence  du  huitième  au 
neuvième  jour.  Les  vésicules  se  transforment  en  pustules  qui  sont 
pour  la  plupart  déprimées  à leur  centre,  ombiliquées.  La  suppuration 
s’accompagne  d’un  œdème  sous-cutané.  Dans  la  variole  confluente, 
les  lèvres  sont  épaissies,  les  paupières  œdémateuses,  les  traits  ren- 
dus absolument  méconnaissables.  Le  pus  des  pustules  cutanées  se 
concrète  à la  surface  sous  forme  de  croûtes. 

Des  pustules  se  développent  souvent  sur  les  muqueuses  de  la 
bouche,  de  la  langue,  du  pharynx,  du  larynx  et  de  la  trachée.  C’est 
là  l’oi  igine  des  laryngites  et  des  trachéites  que  l’on  voit  apparaître 
souvent  dans  le  cours  de  la  variole. 

Les  paj)ulo-vésicules  débutent  par  une  congestion  des  vaisseaux 
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papillaires,  un  allongement  des  papilles  et  un  œdème  inllammaloire 
du  corps  muqueux. 


Fig.  263.  — I,  coupe  de  la  vésicule  variolique  à son  début. 
a,  couche  cornée  ; b,  corps  muqueux  épaissi  au  niveau  de  la  pustule  ; d,  corps  papillaire. 
II,  Vésicule  variolique  plus  ancienne.  Même  signification  des  lettres. 


Lorsqu’on  examine  une  section  d’une  papulo-vésiciile,  on  trouve, 
à la  partie  inférieure  du  corps  muqueux,  près  du  derme,  à l’ex- 
trémité des  papilles,  des  cellules  mates,  un  peu  granuleuses,  dans 
lesquelles  il  est  impossible  de  déceler  la  présence  des  noyaux  par 
l’emploi  des  réactifs  colorants.  Ces  cellules  présentent  des  prolonge- 
ments et  offrent  une  certaine  ressemblance  avec  les  cellules  que 
Wagner  a décrites  dans  les  fausses  membranes  dipbtbéritiques  et 
qui  ont  subi  une  altération  vitreuse.  Ce  sont  là  des  cellules  morti- 
fiées, et  ces  altérations  cellulaires,  dont  la  connaissance  est  due  aux 
travaux  de  Weigert,  constituent  ce  que  cet  auteur  appelle  la  nécrose 
initiale  des  cellules  du  corps  muqueux.  Cette  lésion  serait  due, 
d’après  Weigert,  à la  présence  des  bactéries,  qui  sont  d’abord  con- 
tenues dans  les  vaisseaux  et  dans  les  papilles.  Telle  est  pour  cet  au- 
teur l’altération  initiale  de  la  variole;  toutes  les  autres  modifica- 
tions seraient  secondaires  et  de  nature  inllammatoire.  L’opinion 
de  Weigert  ne  fut  d’abord  acceptée  qu’avec  beaucoup  de  réserve 
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par  les  analomo-palliologisles,  mais  elle  est  aiijoiiririmi  générale- 
ment admise  en  Allemagne.  Cette  couche  de  cellules  mortifiées,  con- 
stituant au  centre  de  la  pustule  un  disfpie  dm*  interposé  aux  papilles 
et  cà  la  couche  cornée  de  l’épiderme,  empêcherait  le  passage  des 
liquides  venus  des  papilles,  et  causerait  la  dépression  centrale  ou 
l’ombilication  des  pustules. 

Rayer  et  G.  Simon  avaient  autrefois  décrit  ce  disque  pseudo- 
membraneux,  qu’ils  mettaient  en  évidence  en  raclant  la  surface  des 
pustules. 


Fig.  264.  — Cavités  creusées  dans  le  corps  imiqucux  au  niveau  de  la  pustule  variolique. 

\ 

b,  b',  cellules  du  corps  muqueux;  m,m,  cavités  limitées  par  des  cloisons  et  contenant  des  leucocytes 
et  des  cellulcsvésiculeuscs  ; 7i,  cellule  vésiculcuse  contenant  un  leucocyte;  g,  grande  cellule  vésicu- 
leuse  libre  dans  la  cavité  centrale  de  la  pustule,  renfermant  elle-même  plusieurs  leucocytes  et  en- 
tourée des  mêmes  éléments  en  liberté. 


Sur  les  coupes  des  vésicules,  on  n’observe  d’abord  aucun  change- 
ment dans  la  couche  épidermique.  Le  corps  muqueux  de  Malpighi 
présente,  au-dessus  des  papilles,  une  série  de  cavités  anfractueuses, 
cloisonnées  par  des  filaments  anastomosés  et  contenant  dans  leur 
intérieur  un  liquide  dans  lequel  il  existe  quelques  cellules  migra- 
trices et  des  filaments  de  fibrine. 

Les  globules  rouges  sont  épanchés  en  très  grande  abondance  dans 
les  cavités  du  corps  muqueux,  dans  la  variole  hémorrhagique. 
Quant  aux  leucocytes,  qui  sont  peu  abondants  dans  la  vésicule,  ils 
deviennent  très  nombreux  dans  la  pustule.  Les  travées  qui  consti- 
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UieiiL  le  reüculinil  des  cavilés  du  corps  miopieux  sord  lormées  par 
des  cellules  altérées,  reconnaissables  quelquefois  cependant  à leurs 
noyaux.  On  trouve  aussi  dans  le  liquide  de  la  pustule  de  grandes  cel- 
lules à plusieurs  noyaux  ayant  subi  parfois  la  dégénérescence  col- 
loïde. Dans  les  vésico-pustules  en  voie  de  formation,  on  peut  voir 
le  mode  de  développement  de  la  cavité  cloisonnée  que  nous  venons 
de  décrire.  Tout  d’abord  il  y a une  multiplication  des  noyaux  des 
cellules  épidermiques  situées  au-dessus  du  disque  qui  contient  des 
cellules  mortifiées.  Les  cellules  du  corps  muqueux  et  leurs  noyaux 
subissent  la  dégénérescence  vésiculeuse.  Les  cellules  du  corps  mu- 
queux devenue:  vésiculeuses  sont  comparables  à des  cellules  végé- 


Kig.  2G5.  — Section  de  la  peau  alteiiito  par  des  pustules  varioliques  coiinucntos. 

S,  vaisseau  dilaté  d’une  papille;  S',  globules  rouges,  et  M,  cellules  lyni|diatiques,  situés  dans  le  réti- 
culum qui  remplace  la  couche  de  Malpiglii  ; N,  couche  de  Malpighi  modifiée;  E,  couche  cornée 
contenant  des  cellules  vésiculeuses  O. 


taies;  les  parois  des  cellules  se  touchent;  elles  se  détruisent  par 
places;  les  cavités  cellulaires  communiquent  alors  entre  elles  et  se 
laissent  pénétrer  par  des  leucocytes  et  des  hématies  qui  viennent 
par  diapédèse  des  vaisseaux  papillaires.  L’évolution  épidermique 
ne  se  fait  plus;  le  stratum  granulosum  est  très  altéré  ou  détruit  et 
l’éléidine  a complètement  disparu  au  niveau  de  la  partie  centrale  de 
la  pustule.  Aussi  les  cellules  épidermiques  les  plus  superficielles, 
celles  qui  correspondent  au  stratum  corneum,  n’ont  pas  subi  la 
kératinisation.  Par  contre,  au  pourtour  des  pustules,  il  se  passe 
dans  l’épiderme  un  phénomène  inverse  qui  consiste  en  une  exagé- 
ration de  la  formation  de  l’éléidine  ; dans  les  cellules  du  stratum 
granulosum  il  y a tout  autour  des  pustules  une  sorte  de  rempart 
d’éléidine  (Ranvier). 
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Les  papilles  du  demie  qui  correspundent  à la  pustule  sont  beau- 
coup plus  volumineuses  qu’à  l’état  normal;  leurs  vaisseaux  sont 
distendus,  et  les  mailles  Ibrmées  par  les  faisceaux  du  tissu  conjonc- 
lif  sont  remplies  de  cellules  embryonnaires. 


Fig.  206.  — Coupe  à travers  le  corps  muqueux  dans  la  variole. 

«.épiderme  corné;  d,  corps  muqueux;  h,  cavité  creusée  dans  le  corps  muqueux;  rn,  w,  micro- 
organismes  de  la  variole  colorés  par  le  violet  de  méthyle  B.  — Grossissement  de  850  diamètres. 

Les  microbes  de  la  variole  siègent  dans  les  cavités  du  corps  mu- 
queux et  le  long  des  filaments  qui  le  cloisonnent. 

Ils  sont  constitués  par  des  grains  légèrement  ovoïdes,  isolés  ou 
associés.  Il  en  existe  aussi  dans  les  parties  périphériques  de  la  pus- 
tule ou  à la  surface  des  papilles  ; dans  celles-ci  les  microbes  se  voient 
dans  les  interstices  lymphatiques. 

Weigert,  pour  colorer  ces  microbes,  a employé  l’hématoxyline 
après  avoir  fait  agir  préalablement  sur  les  coupes  une  lessive  de  po- 
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tasse  pendant  quelrpies  minutes.  Le  violet  de  inétliyle  est  préférable 
à l’héinatoxyline  comme  substance  colorante;  les  microbes  en  effet 
fixent  très  facilement  cette  couleur,  tandis  que  les  granulations  albu- 
mineuses restent  incolores  ou  colorées  en  violet  très  pale.  Les  dé- 
bris de  noyaux  et  de  cellules  altérées,  qui  existent  dans  les  aréoles 
de  la  vésico-pustule,  sont,  il  est  vrai,  colorés  aussi  en  violet;  mais 
leur  volume  inégal  et  leur  diamètre  supérieur  à celui  des  microbes 
les  en  distinguent  suffisamment. 

Au  niveau  delà  pustule,  l’épiderme  est  profondément  altéré  dans 
toute  sa  hauteur,  soit  par  la  nécrose  initiale  de  Weigert,  soit  par  la 
dégénérescence  vésiculeuse  ; il  est  ensuite  envahi  et  détruit  par  la 
suppuration.  Les  papilles  elles-mêmes  sont  infiltrées  de  pus  et  dis- 
paraissent, dans  les  cas  les  plus  graves,  à la  suite  d’un  travail  ul- 


cératif.  Si  la  guérison  se  produit  alors,  il  reste  à la  place  de  chaque 
pustule  une  cicatrice  déprimée  indélébile.  Le  corps  papillaire  ne 
s’y  reproduit  plus. 

Il  est  utile  de  rapprocher,  au  point  de  vue  anatomique,  la  vaccine 
de  la  variole.  La  disposition  histologique  de  la  pustule  vaccinale  est 
tout  à fait  analogue  à celle  de  la  variole.  La  cavité  anfractueuse  de  la 
pustule  contient  des  hématies,  des  leucocytes,  des  débris  de  noyaux 
et  des  microbes  réunis  en  amas  sans  aucun  ordre  apparent.  Il  n’y  a 
Là,  ni  au  point  de  vue  de  la  structure  de  la  pustule,  ni  au  point  de 
vue  de  la  forme  des  microbes,  aucun  élément  qui  puisse  faire  dis- 
tinguer la  variole  de  la  vaccine.  — Chauveau,  après  avoir  filtré  le 
liquide  vaccinal,  obtint  d’une  part  un  liquide  qui  avait  passé  h 
travers  le  filtre,  et  d’autre  part  une  portion  trouble,  solide,  qui 
était  restée  sur  le  filtre.  Il  observa  que  l’inoculation  de  la  portion 
solide  donnail  seule  le  vaccin.  Chauveau  montra  ainsi  que  l’élément 
virulent  était  constitué  par  des  particules  grenues  solides,  mais  la  vé- 
ritable nature  de  cet  élément  lui  était  restée  inconnue.  C’est  à Wei- 
gert que  revient  le  mérite  d’avoir  montré,  il  y a dix  ans  environ,  les 
microbes  de  la  variole. 


Ecthyma.  — Les  pustules  d’ecthyma  sont  absolument  semblables, 
pour  ce  qui  est  de  leur  forme  et  de  leur  examen  histologique,  aux  pus- 
tules de  la  variole.  Nous  n’avons  donc  pas  à les  décrire.  Les  pustules 
d’ecthyma  se  montrent  surtout  chez  les  sujets  débilités,  dans  la 
fièvre  typhoïde,  par  exemple,  au  niveau  de  la  peau  congestionnée  et 
enflammée  par  le  décubitus;  elles  s’y  terminent  habituellement  par 
une  ulcération  plus  ou  moins  profonde  de  la  peau.  On  les  observe 
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aussi  chez  les  sujets  scrofuleux,  chez  les  vieillards  et  dans  la  syphilis. 
Dans  cette  dernière  maladie,  la  pustulation  peut  se  produire  sur 
une  papule  enflamniée,  ou  spontanément  dans  certaines  formes 
graves  dont  elle  est  souvent  un  accident  précoce.  I.es  pustules 
d’ecthyma  syphilitique  s’accompagnent  d’une  infiltration  assez  éten- 
due et  profonde  du  derme.  Sur  les  coupes  d’une  pustule,  on  ob- 
serve, dans  les  points  où  elle  n’est  pas  encore  ulcérée,  des  lacunes 
du  corps  muqueux  analogues  à celles  des  pustules  de  la  variole; 
elles  sont  plus  ou  moins  grandes,  contiennent  des  cellules  libres, 
et  leur  paroi  est  formée  par  des  cellules  épidermiques  modifiées, 
généralement  aplaties.  Les  papilles  sont  tuméfiées,  élargies,  trans- 
formées en  un  tissu  embryonnaire  au  milieu  duquel  les  vaisseaux 
capillaires  sont  fortement  dilatés.  Cette  inflammation  se  poursuit 
très  profondément  dans  la  plus  grande  partie  du  derme.  Sous  les 
croûtes,  dans  la  partie  ulcérée,  les  papilles  sont  le  plus  souvent 
conservées,  mais  elles  peuvent  aussi  être  détruites  par  l’inflamma- 
tion ulcérative.  Après  que  la  pustule,  recouverte  d’une  croûte,  a 
donné  lieu  à une  suppuration  plus  ou  moins  longue,  elle  se  termine 
par  une  cicatrice  plane,  régulièrement  circulaire,  un  peu  déprimée, 
blanchâtre  ou  pigmentée. 

Le  pus  de  l’ecthyma  non  syphilitique,  inoculé  à l’individu  qui  en 
est  porteur,  reproduit  la  pustule  d’ecthyma  (Vidal,  Tanturri). 


LESIONS  DES  GLANDES  SUDORIPABES,  DES  GLANDES  SEBACEES 

ET  DES  FOLLICULES  PILEUX. 


Nous  ne  traitons  pas  ici  des  anomalies  de  sécrétion  des  glandes 
cutanées  qui  relèvent  plus  de  la  chimie  physiologique  et  de  la  pa- 
thologie que  de  l’iiistologie  : tels  sont  les  troubles  de  la  sécrétion 
de  la  sueur  et  du  produit  de  la  sécrétion  sébacée,  les  séborrhées, 
l’acné  sébacée,  etc.  Mais  nous  devons  décrire  les  inflammations 
circonscrites  périglandulaires,  qui  sont  le  plus  souvent  le  résultat 
de  l’accumulation  d’un  produit  de  sécrétion  dans  les  canaux  sécré- 
teurs. C’est  ainsi  que  se  forment  les  sudamina  et  la  majeure  partie 
des  boutons  d’acné. 


Sudamina.  — Quand  la  sueur  se  produit  en  quantité  excessive, 
comme  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  ou  dans  certaines 
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fièvres,  on  voit  apparaître,  à la  surface  de  la  peau,  de  petites  éle- 
vures  plîlycténoïdes  à contenu  d’abord  transparent,  et  qui  ressem- 
blent à des  gouttelettes  de  rosée  semées  sur  la  peau.  La  réaction 
du  liquide  contenu  dans  la  phlycténule  est  nettement  acide  au  début 
(Laitier),  ce  qui  le  distingue  de  toutes  les  autres  sécrétions  morbides. 

Le  contenu  des  sudamina  consiste  en  des  globules  blancs  sembla- 
bles à ceux  du  sang  et  tellement  nombreux,  que  dans  une  goutte  de 
liquide  prise  dans  une  pblycténule  récente,  ils  paraissent  se  touchei*. 
Au  bout  de  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures,  les  sudamina  qui 
ne  se  sont  point  vidés  par  rupture  spontanée  sont  devenus  opales- 
cents ou  jaunes.  Leur  contenu  est  alcalin,  comme  tout  liquide  pu- 
rulent, et  les  globules  blancs  qu’il  renferme  sont  devenus  granulo- 
graisseux. 

Sur  des  coupes  transversales  de  sudamina  récents,  on  constate 
qu’ils  se  sont  produits  au  niveau  de  l’orifice  des  glandes  sudori- 


Fig.  267.  — I.  Acciimiilalion  do  cellides  épidermiques  dans  le  conduit  d'une  glande  sudonpare 
au  niveau  de  la  couche  épidermique  dans  un  sudamina  desséché  et  alTaissé. 

II.  Section  d’un  sudamina  dont  la  cavité  et  le  contenu  se  trouvent  au  niveau  du  passage  d’une 

glande  sudoriparc  à travers  l’épiderme. 

pares;  des  cellules  épidermiques  se  sont  accumulées  dans  cet  orifice 
même  et  ont  soulevé  légèrement  la  couche  cornée  (I,  fig.  267).  Les 
coupes  de  sudamina  complètement  développés  montrent  qu’au  ni- 
veau do  l’orifice  du  canal  glandulaire  et  dans  le  corps  muqueux  de 
Malpighi,  il  s’est  produit  une  très  petite  pblyctène  au-dessus  de  la- 
quelle les  couches  épidermiques  forment  une  voûte,  et  qui  renferme 
des  globules  blancs  serrés  les  uns  contre  les  autres.  11  est  vraisem- 
blable que  le  liquide  dans  lequel  nagent  ces  globules  est  la  sueur 
elle-même,  puisqu’il  présente  une  réaction  constamment  acide. 

Acné  punctata.  — Comédon.  — Les  comédons  se  présentent  sous 
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Ibrme  de  points  noirs,  siégeant  surtout  à la  peau  du  front,  du  nez, 
des  tempes,  etc.,  situés  à l’orilice  d’un  conduitpilo-sébacé.  Lorsqu’on 
presse  leur  hase,  on  fait  sortir  un  bouchon  allongé,  grisfitre,  ayant 
la  forme  d’un  petit  ver  blanc  terminé  par  le  point  noir  extérieur  si- 
mulant une  tête  noire.  Ce  bouchon  est  uniquement  formé  de  cellules 
épidermiques  cornées,  agglomérées,  et  de  cellules  sébacées.  Après 
sa  sortie,  le  conduit  pilo-sébacé  présente  son  ouverture  et  son  trajet 
vides.  Sur  les  coupes  de  la  peau  passant  par  un  comédon,  on  peut 
s’assurer  du  siège  de  cette  production  épidermique  dans  les  follicules 
pileux.  Quelquefois  on  trouve  dans  les  follicules  et  à leur  base  un 
ou  deux  poils  follets  gênés  dans  leur  développement  et  dont  l’extré- 
mité supérieure  est  retournée.  Quelquefois,  en  même  temps  que 
cette  byperformation  d’épiderme,  ou  rencontre  dans  le  follicule  des 
acares  des  follicules,  des  Demodeæ,  que  nous  décrirons  avec  les 
parasites  animaux  de  la  peau  (voyez  plus  bas). 


Milium.  — Ce  sont  de  petits  grains  arrondis,  légèrement  saillants, 
du  volume  d’un  grain  de  millet  à une  tête  d’épingle,  blanc  jaunâtre 
ou  laiteux,  disséminés  dans  la  peau,  surtout  au  niveau  des  paupières, 
des  joues  et  des  tempes.  On  peut  les  extraire  par  une  incision,  et  voir 
qu’ils  se  composent  d’une  enveloppe  contenant  des  cellules  épider- 
miques sèches,  arrangées  comme  des  pelures  d’oignon,  semblables 
aux  globes  épidermiques  du  cancroïde,  mais  dont  l’évolution  est 
arrêtée.  Ils  siègent  dans  les  follicules  pileux  ou  dans  les  glandes 
sébacées. 

Acné  cornée.  — Dans  celte  lésion,  les  follicules  pileux  saillants 
sont  surmontés  d’une  pointe  dure,  cornée,  sans  inflammation  péri- 
phérique. Ces  saillies  agminées  forment  une  plaque  hérissée  de 
pointes  multiples  (1).  Sur  les  coupes  de  la  peau,  on  constate  que  les 
follicules  pileux,  et  surtout  leurs  goulots  dilatés,  renferment  une 
grande  quantité  de  cellules  d’épiderme  corné.  Dans  les  couches  pro- 
fondes de  cet  épiderme  corné,  il  existe  des  cellules  molles  dont  les 
noyaux  se  colorent  par  le  carmin.  Les  poils  sont  en  quelque  sorte 
étouffés  par  cette  production  d’épiderme.  Les  papilles  du  derme 
sont  très  allongées,  un  peu  élargies;  leurs  vaisseaux  sont  dilatés  et 
entourés  çà  et  là  de  cellules  rondes  (voy.  fig.  268). 


(1)  Vidal  et  Leloir,  Société  de  biologie,  1"  avril  1882. 
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Acné  pustuleuse.  — Les  pustules  à'acne  pilaris  présentent  hahi- 


Fig.  208.  — Acné  cornée  (figure  empruntée  au  Traité  de  pathologie  cutanée  en  préparation 

de  Vidal  et  Leloir). 

p,  ouverture  du  follicule  pileux;  f,  follicule  rempli  de  cellules;  m,  corps  muqueux  situé  dans  e goulot 
du  follicule  pileux  ; d,  papilles  allongées  du  derme.  — Grossissement  de  100  diamètres. 


tuellement  un  poil  follet  qui  émerge  à leur  centre.  Si  l’on  enlève  le 


Fig.  209  — Section  à travers  une  pustule  d’acné  enllammée. 

La  cavité,  c,  du  follicule  est  dilatée  et  remplie  de  pus.  Les  couches  épithéliales  du  follicule  sont  en 

partie  détruites.  — Grossissement^  de  15  diamètres. 


poil  ou  les  poils  follets  qui  se  trouvent  au  centre  de  la  pustu.e,  et 


ACNÉ  PUSTULEUSE. 
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qu’on  presse  la  base  enllammée  et  ronge  de  la  pustule,  on  fait  sortir 
une  gouttelette  de  pus.  A l’émergence  du  poil  et  autour  de  lui,  on 
trouve  une  grande  quantité  de  cellules  épidermiques  et  quelques 
globules  de  pus.  Dans  le  liquide  qu’on  fait  sourdre  par  la  pression, 
il  existe  un  grand  nombre  de  ces  derniers  éléments,  chargés  de  gra- 
nulations graisseuses,  si  la  puslLile  date  de  plusieurs  jours  ; ils  sont 
mélangés  à des  amas  de  cellules  épidermiques.  Sur  les  coupes  de 
ces  pustules  perpendiculaires  à la  surface  de  la  peau  et  passant  par 
leur  milieu,  on  voit  la  cavité  du  follicule  pileux  distendue  contenant 
un  ou  plusieurs  poils  follets,  et  une  accumulation  de  cellules  cornées 


Le  follicule  pileux  contient  à son  centre  un  poil  à bulbe  plein  et  des  cellules  cornées  accumulées. 

— Grossissement  de  15  diamètres. 


et  de  globules  de  pus  (fig.  270).  L’orifice  élargi  du  follicule  est 
comblé  par  les  mêmes  éléments.  La  gaine  épithéliale  du  follicule  est 
épaissie  et  contient  des  cellules  migratrices.  Les  glandes  sébacées 
ne  prennent  aucune  part  à l’inflammation  à son  début.  Les  papilles 
du  derme  voisines  de  l’orifice  du  follicule  pileux  offrent  des  vais- 
seaux capillaires  pleins  de  sang  et  quelques  cellules  migratrices  dans 
leur  tissu  conjonctif. 

Si  les  pustules  sont  plus  volumineuses,  plus  enflammées , on  trouve 
à leur  centre  la  cavité  du  follicule  plus  élargie,  remplie  de  pus;  les 
couches  épidermiques  sont  plus  ou  moins  détruites  (voy.  fig.  269). 
Dans  les  parties  qui  sont  conservées,  les  cellules  épidermiques  sont 
vésiculeuses  et  séparées  par  des  cellules  lymphatiques  plus  ou  moins 
nombreuses  et  agglomérées;  les  papilles  dermiques,  voisines  de 
l’orifice  du  poil,  ainsi  que  le  derme  situé  au  pourtour  du  follicule, 
montrent  un  grand  nombre  de  petites  cellules  rondes.  Les  glandes 
sébacées  sont  détruites  par  l’inflammation. 

CORNIL  ET  RANVIEK. 


11.  — 53 
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A la  suite  de  ces  lésions  des  follicules,  si  elles  son!  profondes  et 
accompagnées  d’une  destruction  partielle  des  papilles,  il  se  forme 
une  petite  cicatrice  déprimée. 

Vacne  rosea,  dont  le  siège  habituel  est  sur  le  nez  et  les  joues,  pré- 
sente une  succession  de  pustules  répondant  à la  description  précé- 
dente, et  qui  s’accompagnent  au  bout  d’un  certain  temps  d’une  con- 
gestion permanente  du  réseau  papillaire  ou  de  dilatations  vari- 
queuses des  petites  veines  superficielles  (couperose).  Il  en  résulte 
souvent  aussi  un  œdème  chronique,  une  hypertrophie  de  la  peau, 
avec  formation  nouvelle  de  tissu  conjonctif,  et  infdtration  de  petites 
cellules  dans  ses  diverses  couches. 

Ou  trouve  quelquefois  des  boutons  d'acne  indurata  anciens,  de  la 
grosseur  d’une  lentille  à un  petit  pois,  dans  lesquels  le  follicule 


Fig.  271.  — Coupc  à travers  un  bouton  d’acné  indurée  ancienne. 

O,  cavité  du  follicule  qui  s’ouvre  en  s à la  surface  de  la  peau;  m,  couche  cornée;  n,  couche  gra- 
nuleuse, d,  couche  muqueuse  qui  tapissent  la  cavité  du  follicule;  k,  k,  coupe  de  poils;  b,  épiderme 
corné  superficiel  ; c,  couche  muqueuse  ; q,  follicule  pileux  normal  ; p,  p',  papilles  de  nouvelle 
formation  entourant  le  follicule  dilaté.  — Grossissement  de  15  diamètres. 

pileux,  chroniquement  enflammé,  est  transformé  en  une  cavité  con- 
tenant un  amas  d’épiderme  corné  d’aspect  sébacé.  Ces  petites  tumeurs 


ACNÉ  UYPERTROPllIQUE.  8^7 

constituent  un  intermédiaire  entre  les  pustules  d’acné  et  les  kystes 
sébacés.  Sur  les  coupes,  le  conlenu  plus  ou  moins  désintégré  con- 
siste uniquement  en  cellules  cornées.  Le  goulot  assez  étroit  du  folli- 
cule en  est  comblé.  Ce  goulot  communique  avec  la  cavité  centrale  par 
un  trajet  plus  ou  moins  régulier.  Dans  la  gaine  épidermique  du  fol- 
licule se  montrent  les  sections  d’un  ou  de  plusieurs  poils.  Cette  gaine 
est  formée  d’une  couche  de  cellules  cornées  à sa  surface  et  d’un 
corps  muqueux  très  épais;  entre  l’épiderme  corné  et  le  corps  mu- 
queux, la  couche  granuleuse  est  épaisse  et  riche  en  éléidine.  Le  tissu 
conjonctif  qui  forme  la  paroi  du  follicule  montre  par  places  des 
papilles  qui  sont  coiffées  par  le  corps  muqueux.  On  trouve  quelque- 
fois des  glandes  sébacées  appartenant  au  follicule  distendu  et 
situées  en  dehors  de  lui.  Autour  de  l’orifice  cutané  du  follicule, 
les  papilles  sont  volumineuses,  enllammées,  avec  des  cellules  rondes 
interposées  à leurs  fibres. 

Acné  iiypertropiiique.  — Cette  lésion  est  caractérisée  par  un 
épaississement  de  la  peau  présentant  à sa  surface  des  rugosités  et  des 
saillies  séparées  par  des  dépressions  punctiformes  qui  l’on  fait  com- 
parer à une  peau  d’orange.  11  accompagne  souvent  l’acné  invétérée 
et  la  couperose,  et  il  siège  presque  constamment  sur  le  nez.  11  donne 
parfois  lieu  à des  tumeurs  saillantes  hémisphériques,  lobulaires,  de 
la  grosseur  d’un  pois  ou  davantage,  si  bien  qu’il  a pu  mériter  le 
nom  d’aa^é  éléphantiasique.  Le  nez  est  alors  démesurément  grossi, 
lobulé,  mamelonné,  bourgeonnant.  Les  coupes  de  la  peau  ainsi  al- 
térée montrent  toujours  un  épaississement  du  derme  dû  à une  in- 
flammation chronique  et  une  hypertrophie  considérable  des  glandes 
sébacées.  Celles-ci  présentent  des  lobules  volumineux  formés  de 
culs-de-sac  distendus  par  une  accumulation  de  cellules  sébacées 
transparentes,  réticulées,  avec  des  granulations  graisseuses  bril- 
lantes. En  dehors  de  ces  cellules  normales,  la  paroi  des  culs-de-sac 
est  tapissée  d’une  ou  plusieurs  couches  de  cellules  pavimenteuses. 
Ces  grosses  glandes  ne  s’ouvrent  que  rarement  dans  des  follicules 
pileux.  Elles  s’ouvrent  d’habitude  à la  surface  de  la  peau.  Les 
conduits  secondaires,  après  s’être  réunis  dichotomiquement,  se  ren- 
dent dans  un  conduit  commun  possédant  un  revêtement  épider- 
mique très  épais  qui  se  continue  avec  l’épiderme  avoisinanl.  Ce  sont 
les  glandes  sébacées  ainsi  hypertrophiées  qui  forment  les  reliefs 
visibles  à la  surface  de  la  peau,  et  leur  embouchure  se  trouve  dans 
les  points  déprimés  que  l’on  y constate  à l’œil  nu.  Le  derme  présente 
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un  épaississcmeni  Irès  marqué  des  artérioles  et  des  veinules,  un 
développement  anormal  des  vaisseaux  capillaires  des  papilles,  une 
infiltration  par  des  cellules  rondes  et  une  tuméfaction  de  ses  cel- 
lules fixes. 

Acné  varioliforme  (Bazin)  {Molluscum  contagiosum  de  Bateman, 
BloUuscum  sébacé  de  Hebra).  — Cette  lésion  se  présente  sous  la 
forme  de  petites  tumeurs  plates,  irrégulières,  cornées  et  dures  à leur 
surface.  L’histologie  de  celte  affection  offre  une  déviation  curieuse 
de  révolution  des  cellules  des  glandes  sébacées.  Une  coupe  perpen- 
diculaire à la  surface  de  la  petite  tumeur,  passant  par  son  centre  et 
examinée  à un  faible  grossissement,  montre  qu’elle  est  constituée  par 
une  série  de  lobules  qui  répondent  à autant  de  culs-de-sac  d’une 
glande  sébacée  étalée  en  surface  et  dont  le  conduit  et  l’abouchement 
à la  peau  serait  grandement  ouverts.  La  figure  272  montre  que  le  re- 
lief de  la  tumeur  est  formé  par  une  élevure  de  la  peau  recouverte  sur 
ses  bords  par  l’épiderme  normal  c,  m,  qui  se  continue  directement 


Fig.  272.  — Section  à travers  une  petite  tumeur  d’acné  varioliforme. 
c,  couche  cornée  de  l'épiderme  et  m,  corps  muqueux  de  la  peau  normale  au  pourtour  de  la  lésion; 
d,  tissu  conjonctif  : la  périphérie  de  la  néoplasie  montre  les  nombreux  culs-de-sac  m'  de  la 
glande  sébacée  dont  les  cellules  sont  transformées  ; g,  cellules  globuleuses  ; c',  cellules  cornées  et 
globuleuses;  f,  cloisons  entre  les  culs-de-sac  glandulaires.  — Grossissement  de  40  diamètres.  (Tiré 
du  Traité  de  pathologie  cutanée  de  Vidal  et  Leloir.) 


avec  les  couches  épidermiques  des  lobules  glandulaires.  Chacun  de 
ces  lobules  est  séparé  des  lobules  voisins  par  des  cloisons  connec- 
tives en  continuité  avec  le  derme.  La  partie  centrale  de  chaque 
lobule  est  remplie  de  cellules  globuleuses  qui  ont  pris  naissance 
dans  les  culs-de-sac  glandulaires  modifiés. 

Dans  ces  derniers  on  observe  une  évolution  épidermique  toute 
spéciale.  Pour  la  bien  comprendre,  il  faut  se  rappeler  que  les  cellules 
glandulaires  ou  sébacées  proprement  dites,  nées  de  la  paroi  des  culs- 
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de-sac,  deviennent  gloliiileuses  en  se  cliar^eant  de  graisse  à mesure 
qu’elles  s’avaucent  vers  le  cenlre  de  raciuiis.  Il  existe  de  plus,  dans 
les  grosses  glandes  sébacées  de  riiomme,  des  cellules  qui  s’aplatis- 
sent et  se  soudent  les  unes  aux  autres  pour  former  des  travées  qui 
cloisonnent  la  cavité  glandulaire  et  limitent  des  espaces  contenant  les 
cellules  sébacées. 

Dans  les  lobules  de  l’acné  varioliforme,  examinés  à un  fort  gros- 
sissement, on  reconnaît  que  le  processus  sébacé  des  cellules  glan- 
dulaires est  absolument  supprimé  ; on  voit,  à la  périphérie  des  culs- 


Fîg.  273.  — Acné  varioliforme  (Traité  pratique  de  patholoqie  cutanée  do  Vidal  et  Leloir). 


Trois  culs-de-sac  dégéne'rés  d’une  glande  sébacée;  A:,  cellules  globuleuses  superficielles  ; c,  cellules 
cornées;  g,  g,  cellules  polyédriques  cl  aplaties  confenant  ilc  l’éléidine  ; c,  e,  éléidine  interposée  à 
des  cellules  globuleuses;  l,  /,  limite  entre  les  cellules  de  h;  couche  granuleuse  et  l’épiderme  corné; 
t,  tissu  conjonctif;  d,  tissu  conjonctif  papillaire  entre  les  culs-de-sac;  p,  couche  de  cellules  cylin- 
driques. — Grossissement  de  200  diamcires. 


de-sac,  des  cellules  cylindriques  analogues  à celles  de  la  couche  pro- 
fonde du  corps  muqueux  (p,  fig.  273),  puis  une  série  de  couches  de 
cellules  polyédriques  m. 

Au  milieu  des  lobules  apparaissent  des  cellules  rondes,  ayant  la 
forme  de  globes  homogènes  et  qui  augmentent  progressivement  de 
volume.  D’autres  cellules,  polyédriques  et  granuleuses  d’abord,  puis 
aplaties  (g)  de  plus  en  plus  à mesure  qu’on  se  rapproche  du  centre 
de  Facinus  (c),  contiennent  de  Féléiclinc.  Elles  sont  semblables  à 
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celles  de  la  couche  granuleuse.  L’éléidine  disparaît  ensuite,  et 
les  cellules  qui  en  contenaient  se  kératinisent  en  formant  des  tra- 
vées cornées  (c)  entre  lesquelles  les  cellules  globuleuses  sont  com- 
prises. L’éléidine  concourt  si  peu  à la  formation  des  cellules  globu- 
leuses, que  ces  dernières  existent  déjà  avec  tous  leurs  caractères 
dans  le  fond  des  lobules  au-dessous  de  la  zone  où  se  montre  cette 
substance. 

Toute  la  partie  supérieure  de  l’acné  variolitorme,  la  large  ouver- 
ture où  viennent  confluer  ses  différents  lobules,  est  formée  de  cel- 
lules cornées  et  des  cellules  globuleuses  précédentes,  qui  prennent 
une  teinte  rouge  orangée  avec  le  picrocarminate  d’ammoniaque, 
tandis  que  les  grains  d’éléidine  prennent  une  teinte  rouge  foncée. 

Dans  les  coupes  colorées  par  l’hématoxyline  d’abord,  puis  par 
l’éosine,  les  cellules  globuleuses  ont  une  teinte  violette,  tandis  que 
les  travées  cornées  qui  les  séparent  sont  colorées  en  rouge , de 
même  que  la  couche  cornée  de  l’épiderme  voisin  appartenant  à la 
peau  normale.  On  ne  sait  donc  pas  exactement  quelle  est  la  matière 
qui  infiltre  les  cellules  globuleuses;  mais,  d’après  ses  réactions,  ce 
n’est  ni  de  la  matière  colloïde,  ni  de  la  matière  cornée. 


Périfolliculite  pilo-sébacée.  — Les  inflammations  de  la  peau 
qui  entoure  les  poils  sont  aiguës  ou  chroniques,  disséminées  ou 
agminées. 

La  périfolliculite  isolée  est  tantôt  consécutive  à une  lésion  des 
poils,  tantôt,  ce  qui  est  plus  fréquent,  à des  lésions  du  follicule  pi- 
leux (hyperkératinisation  et  accumulation  des  cellules  épidermiques 
dans  le  follicule,  transformation  kystique  de  celui-ci,  etc.).  Le  folli- 
cule altéré  devient,  vis-à-vis  des  tissus  vasculaires  périphériques, 
une  sorte  d’épine  irritante,  qui  provoque  leur  inflammation.  Les 
glandes  sébacées  ne  jouent  qu’un  rôle  secondaire  et  effacé. 

On  observe,  au  début  de  la  périfolliculite,  une  rougeur  accom- 
pagnée d’une  saillie  légère  de  la  peau,  puis  une  pustulette  péri- 
pilaire.  A ce  degré,  dans  le  derme  qui  avoisine  le  follicule,  les  vais- 
seaux sont  dilatés  et  entourés  de  cellules  migratrices  plus  ou  moins 
nombreuses.  Ces  cellules  passent  dans  le  follicule,  se  mêlent  aux 
cellules  épidermiques  et  le  pus  ne  tarde  pas  à devenir  apparent  au 
niveau  du  point  d’émergence  du  poil.  Au  bout  d’un  temps  plus  ou 
moins  long,  les  gaines  épidermiques  du  poil  sont  ramollies,  et  le 
poil  est  éliminé. 


PÉRIFOLLICULITE  PILO-SÉBACÉE. 
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variables  : tantôt  il  s’accumule  sous  forme  do  lamelles  cornées; 
lantôt  il  s’y  produit  de  petits  nids  de  globules  de  pus  au  milieu  d’un 
réticulum  épithélial  plus  ou  moins  solide.  Dans  ce  dernier  cas,  la 
périlblliculite  pilaire  simule  parfois  une  pustule  d’impétigo. 

A cetle  période , les  follicules  pileux  sont  fortement  dilatés , 
remplis  de  masses  épidermiques , de  globules  de  pus  dégénérés, 
et  contiennent  souvent  plusieurs  poils  follets.  Le  muscle  érecteur 
du  poil  a disparu  ; parfois  l’inflammation  amène  l’altération  des 
follicules,  d’où  il  résulte  une  calvitie  définitive  plus  ou  moins 
étendue. 

Parfois  l’induration  s’accentue  à la  base  des  pustules  et,  se  pro- 
pageant aux  tissus  ambiants,  amène  la  formation  de  tubercules  ; l’état 
sycosiqiie  est  alors  constitué. 

Quelquefois  l’inflammation  s’étend  encore  plus  et  envahit  les 
parties  profondes  du  derme  ; alors  le  sycosis  revêt  la  forme  phleg- 
moneuse.  Ces  périfolliculites  suppurées  laissent  à leur  suite  des 
cicatrices  très  petites  en  général.  Telles  sont  les  périfolliculites  dissé- 
minées et  suppurées  des  régions  pilaires  proprement  dites  (barbe, 
cuir  chevelu,  pubis,  etc). 


Les  périfolliculites  agminées  sous  la  forme  de  pustules,  de  tuber- 
cules, d’abcès  dermiques,  constituent  le  sycosis  non  parasitaire  ou 
kérion,  lorsqu’elles  siègent  dans  les  régions  pourvues  de  poils, 
comme  à la  lèvre  supérieure,  au  menton,  etc. 

Leloir  a décrit  (Société  anatomique,  mai  1884)  une  forme  parti- 
culière de  ces  périfolliculites  en  plaques,  siégeant  sur  les  régions 
glabres  où  la  peau  ne  possède  que  des  poils  follets,  sur  le  dos  de  la 
main,  au  bias,  etc.  Cette  affection  est  caractérisée,  à sa  période 
d’état,  par  une  saillie  circulaire  de  la  peau,  à bords  nettement  li- 
mités. La  plaque  présente  une  teinte  livide.  Sa  surface  est  criblée 
comme  une  écumoire  d’une  grande  quantité  de  petits  trous  du  dia- 
mètre d’une  grosse  pointe  d’épingle  environ.  On  ne  trouve  aucun 
poil  dans  ces  orifices.  La  pression  en  fait  sortir  une  rosée  de  goutte- 
lettes de  pus,  et  quelquefois  des  amas  caséiformes  ressemblant  à un 
fin  vermicelle.  Par  l’examen  histologique,  Leloir  a constaté  que  la 
lésion  siège  dans  les  follicules  pilo-sébacés , et  non  autour  des 
glandes  sudoripares,  comme  on  le  croyait,  cette  affection  ayant  été 
regardée  par  plusieurs  des  médecins  de  fhôpital  Saint-Louis  comme 
une  hydroadénite  conglomérée.  L’épiderme  est  conservé  à la  sur- 
face de  toute  la  plaque,  tout  en  montrant  dans  ses  diverses  couches 
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les  alléralions  qui  amènent  la  desquamation  ou  la  pustulation.  La 
couche  cornée,  amincie,  possède  encore  un  grand  nombre  de  cellules 
avec  un  protoplasma  et  un  noyau  colorable  par  le  carmin.  La  couche 
granuleuse,  épaisse,  est  chargée  d’éléidine.  Le  corps  muqueux  pré- 
sente des  noyaux  vésiculeux  et  des  cellules  migratrices  qui  s’accu- 
mulent quelquefois  en  petits  îlots,  surtout  autour  de  l’orifice  des 
follicules  pileux. 

Les  follicules  pileux  sont  remplis  de  cellules  épidermiques  et  de 
corpuscules  de  pus  granulo-graisseux;  parfois  on  y rencontre  quel- 
ques poils  plus  ou  moins  altérés,  affectant  des  dispositions  absolu- 
ment irrégulières.  Les  muscles  érecteurs  des  poils  ont  disparu.  Les 
follicules  pileux  sont  quelquefois  kystiques,  et  ils  apparaissent  alors 
à l’œil  nu  comme  des  points  jaunes;  mais  le  plus  souvent  ils  se 
dilatent,  et  ils  s’ouvrent  à la  surface  par  les  trous  caractéristiques 
signalés  plus  haut. 

Les  plaques  de  la  périfolliculite  ne  succèdent  pas  à l’eczéma  et  ne 
sont  pas  de  nature  trichophytique.  Le  pus  qui  s’en  dégage  contient 
des  microbes  comparables  à ceux  du  phlegmon.  Dans  le  sang  des 
sujets  atteints  de  cette  affection,  Leloir  et  Duclaux  ont  trouvé  deux 
fois  lin  microbe  qui,  cultivé,  se  rapproche  beaucoup  de  celui  que 
Duclaux  a découvert  dans  le  boulon  de  Biskra  ; il  se  montre  sous  la 
forme  de  point  double  et  d’amas  zoogléiques. 

Cette  affection  évolue  en  l’espace  de  six  semaines  environ,  et  guérit 
par  la  simple  compression,  sans  laisser  de  cicatrices. 


TUBERCULES  DE  LA  PEAU. 


La  lésion  élémentaire  de  la  peau  appelée  tubercule  est  caracté- 
risée par  une  tuméfaction  avec  induration  profonde  du  derme  et 
même  du  tissu  cellulaire  sous-cutané.  La  couleur  de  la  peau  est 
généralement  modifiée,  rouge  ou  livide,  mais  quelquefois  elle  est 
à peine  rosée  ou  sans  changement.  La  lésion  anatomique  des  tuber- 
cules consiste  essentiellement  dans  une  infiltration  inflammatoire 
diffuse,  habituellement  subaiguë  ou  chronique,  de  toutes  les  cou- 
ches du  derme  et  aussi  du  tissu  cellulo-adipeux.  Les  maladies  qui 
donnent  lieu  à des  tubercules  sont  le  lupus,  la  lèpre, la  syphilis.  Nous 
décrirons  bientôt  les  deux  premières,  et  nous  nous  bornerons  ici  à 
indiquer  l’hisîologie  pathologique  des  tubercules  syphilitiques. 


TUnEUCULES  SYPHILITIQUES.  — GOMMES  DE  LA  PEAU. 
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Les  tubercules  si/philiUques  (i)  reprcsenlcnl,  des  papules  gros- 
sies et  profondes,  établissant  un  intermédiaire  entre  les  papules  et 
les  gommes.  Ils  sont  isolés  ou  groupés;  leur  siège  est  à la  face,  au 
niveau  des  orifices  cutanés  des  muqueuses,  au  front,  au  cou,  aux 
jambes.  On  en  dislingue  deux  variétés,  la  syphilide  tuberculeuse 
sècbe  et  la  sypbilide  tuberculo-ulcéreuse. 

Les  premières,  caractérisées  par  une  couleur  cuivrée  analogue  à 
celle  des  papules,  se  groupent  en  segments  de  cercles  ou  en  cercles 
complels,  se  recouvrent  de  squames  épaisses,  presque  croûteuses, 
bien  qu’il  n’y  ait  pas  d’ulcération,  et  peuvent  guérir  en  laissant  après 
elles  des  cicatrices  blanches  ou  pigmentées.  L’infiltration  par  des 
cellules  et  la  destruction  partielle  du  tissu  conjonctif  transformé  en 
tissu  cicatriciel  peuvent  s’effectuer  sous  un  épiderme  intact  ou  fai- 
blement irrité. 

Les  tubercules  ulcérés  sont  isolés  ou  plus  souvent  groupés.  Ils 
s’étendent  parfois  à une  surface  considérable  de  la  peau  du  crâne, 
de  la  face,  du  front,  du  nez,  des  joues,  de  la  partie  postérieure  du 
tronc,  des  épaules  et  des  membres.  Les  ulcérations^  donnent  lieu  à 
des  pertes  de  substances  étendues,  dans  lesquelles  les  cupules  ou 
dépressions  répondant  aux  tubercules  détruits  se  réunissent  en  for- 
mant des  figures  circinées.  Les  ulcérations  sont  profondes  et  tail- 
lées à pic  dans  une  peau  épaissie  et  dure,  infiltrée  de  petites  cellules  ; 
les  bords  de  l’ulcération  sont  rouges  et  enflammés,  quelquefois  très 
hypertrophiés. 

Par  l’examen  microscopique,  on  constate  dans  le  derme  et  les 
papilles  des  lésions  inflammatoires  analogues  à celles  du  phlegmon; 
leur  tissu  conjonctif,  bourré  de  cellules  rondes,  se  mortifie  par  blocs 
plus  ou  moins  volumineux. 


Entre  les  tubercules  syphilitiques  et  les  gommes  cutanées  ('2),  il 
n’y  a qu’une  différence  de  degré,  si  bien  que  Fournier  décrit  les  uns 
avec  les  autres.  Les  gommes  sont  des  inflammations  du  tissu  sous- 
dermique  qui  se  propagent  au  derme,  et  finissent  par  s’ouvrir  en 
donnant  lieu  à une  perte  de  substance  profonde,  cratériforme,  plus 
considérable  à son  fond  qu’à  son  orifice  cutané,  par  où  le  (issu  en- 
flammé et  mortifié  s’élimine  lentement  à la  façon  du  bourbillon 
d’un  furoncle.  Pendant  leur  période  de  formation  ou  de  crudité,  les 


(1)  Nous  avons  donné,  tome  I,  page  218,  la  description  du  chancre  induré. 
(2)Voycz,  pour  les  gommes  considérées  en  général,  tome  I,  p.  223  à 233. 
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gommes  sont  caraclérisées  par  une  luméfacLion  profonde,  indolore, 
qui  passe  souvent  inaperçue.  A ce  moment,  les  coupes  de  la  peau 
montrent  que  les  couches  superficielles,  l’épiderme,  la  couche 
dermo-papillaire  et  la  partie  moyenne  du  derme,  sont  intactes  (1). 
Peu  à peu  la  tumeur  s’accroît;  elle  peut  acquérir,  exceptionnelle- 
ment, il  est  vrai,  le  volume  d’un  œuf  de  poule.  A sa  période  d’état, 
le  tissu  adipeux  et  la  moitié  inférieure  du  derme  sont  bourrés  de 
petites  cellules,  ayant  remplacé  la  graisse,  étouffant  les  faisceaux  du 
tissu  conjonctif;  les  vaisseaux,  dont  les  parois  sont  épaissies  et  éga- 
lement infiltrées,  sont  parfois  oblitérés,  remplis  de  fibrine  et  de  cel- 
lules lymphatiques.  A la  suite  de  ce  processus,  il  survient  une  morti- 


Fig.  274.  — Glande  siidoripare  dans  une  gomme  de  la  peau. 

1,  canal  excréteur  ; 2,  tube  sécréteur  rempli  de  petites  cellules.  — Grossiss.  de  80  diamètres. 

fication,  un  état  caséeux  de  l’exsudât  et  du  tissu  dermique.  Toutes 
les  parties  situées  dans  la  profondeur  du  derme,  et  en  particulier  les 
glandes  sudoripares,  sont  enflammées  (voy.  lig.  274).  Bientôt  il  se 
produit  une  inflammation  ulcérative.  A partir  de  ce  moment,  com- 
mence une  élimination  lente  des  produits  mortifiés,  qui  peut  durer 
un  ou  deux  mois  et  qui  est  suivie  d’une  cicatrice  déprimée.  Très 
souvent  les  gommes  gagnent  le  périoste,  lorsque  la  peau  atteinte, 
celle  des  jambes  par  exemple,  est  voisine  d’un  os. 

ULCÈRES  DE  LA  PEAU. 

Nous  n’étudierons  dans  ce  chapitre  que  le  chancre  mou  et  le  mal 
perforant  du  pied. 


(1)  Cornil,  LcçoiVi  anr  la  syphilis,  p.  219. 


MAL  PERFORANT  DU  PIED. 
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Chancre  mou.  — Le  chancre  mou  débute  par  une  petite  papule 
à laquelle  succède  très  rapidement  une  pustule  qui  se  rompt  en  don- 
nant lieu  à une  ulcération  dont  l’extension  se  lait  en  largeur  et  en 
profondeur.  Dès  le  premier  septénaire,  le  chancre  est  à sa  période 
d’état,  conslituépar  une  perte  de  substance  plus  ou  moins  profonde, 
cratériforme,  dont  les  bords  sonl  taillés  à pic,  renversés,  décollés, 
dont  le  fond  est  bourgeonnant  et  anfractueux,  sécrétant  un  pus  sa- 
nieux.  Les  ganglions  inguinaux  tuméfiés  sont  assez  souvent  le  siège 
d’une  suppuration  qui  s’ouvre  et  donne  lieu  à un  ulcère  chancreux. 
Sur  les  coupes  du  chancre  mou,  on  reconnaît  que  l’épiderme,  la 
couche  papillaire  et  la  partie  superficielle  du  derme  sont  détruits 
au  niveau  de  l’ulcération,  et  que  le  fond  de  cette  dernière  est  ta- 
pissé de  bourgeons  charnus.  D’après  cet  exposé  succinct,  on  peut 
juger  les  différences  anatomiques  qui  séparent  le  chancre  mou  du 
chancre  induré.  Ce  dernier  en  effet  est  papuleux  au  début;  les  cou- 
ches épidermiques  y sont  longtemps  conservées,  bien  qu’altérées,  et 
le  corps  papillaire  n’y  est  pour  ainsi  dire  jamais  détruit.  Le  chancre 
induré  est  un  néoplasme  qui  épaissit  le  derme,  tandis  que  le  chancre 
mou  est  une  inflammaLion  à caractère  destructif  et  ulcéreux. 

On  trouve,  dans  la  sérosité  du  chancre  mou,  des  micrococci  isolés 
ou  des  diplococci  qu’on  a réussi  à cultiver.  Mais  les  cultures  inocu- 
lées à un  individu  déjà  porteur  d’un  chancre  mou  ne  donnent  pas 
d’inoculation  positive  (Julien),  tandis  que  le  pus  du  chancre  mou, 
inoculé  dans  les  mêmes  conditions,  reproduit  toujours  un  chancre 
mou. 

Mal  perforant  du  pied.  — Le  mal  perforant  est  une  lésion  ulcé- 
reuse profonde,  à marche  envahissante,  de  la  plante  du  pied.  Il  dé- 
bute par  un  durillon  qui  fait  place  à un  ulcère  arrondi , taillé  à 
pic,  limité  par  un  bourrelet  épidermique  à fond  rougeâtre,  villeux, 
sécrétant  un  liquide  séro-purulent.  Il  s’étend  progressivement  en 
profondeur  de  façon  à atteindre  les  os  et  les  articulations,  et,  lorsque 
le  mal  a été  enlevé  complètement,  il  n’en  a pas  moins  de  tendance 
à récidiver. 

Le  derme  est  perforé  comme  à l’emporte-pièce;  le  stylet  introduit 
dans  la  perte  de  substance  fait  découvrir  le  plus  souvent  un  trajet  fis- 
tuleux  qui  mène  sur  un  os  atteint  d’ostéite'.  Une  section  comprenant 
l’ulcère  et  la  peau  avoisinante  présente  à considérer  d’abord  le  bour- 
relet épidermique  du  pourtour  de  la  perte  de  substance.  La  couche 
cornée  qui  le  recouvre  acquiert  souvent  une  épaisseur  d’un  centi- 
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mètre.  Du  côté  de  F ulcération  où  il  atteint  sa  plus  grande  épais- 
seur, il  est  coupé  à pic  et  montre  ses  coucbcs  stratifiées.  11  se  con- 
tinue de  l’autre  côté,  en  s’amincissant,  avec  l’épiderme  normal. 
Les  papilles  sont  très  hypertrophiées  et  allongées  au  pourtour  de 
l’iilcèrc.  Le  derme  est  épaissi,  chroniquement  enflammé;  ses  vais- 
seaux sont  embryonnaires,  et  le  tissu  lardacé,  analogue  à celui  des 
bourgeons  cbarnus,  qui  le  constitue,  se  continue  jusqu’à  l’os  altéré, 
atteint  lui-même  d’ostéite  raréfiante. 

Cette  singulière  affection,  qu’on  avait  considérée  tour  à tour  comme 
le  résultat  d’une  lésion  athéromateuse  (Péan,  Delsol,  Dolbeau,  etc.'^ 
ou  d’une  simple  compression  (Leplat,  Larrey,  Sédillot,  Després, 
Gosselin,  Pitha  et  Billroth),  ou  d’une  ostéite,  paraît  devoir  être  rat- 
tachée aujourd’hui  à une  névrite.  Poncet  (de  Gluny)  (1)  a trouvé  le 
premier,  dans  les  nerfs  qui  se  rendent  à l’ulcère,  des  lésions  ana- 
logues à celles  que  l’on  observe  dans  le  segment  périphérique 
d’un  nerf  sectionné.  Duplay  et  Morat  (2)  ont  vérifié  l’exactitude  des 
observations  de  Poncet. 


TUMEURS  DE  LA  PEAU. 


Il  est  difficile  de  tracer,  dans  la  peau,  la  limite  précise  où  s’arrê- 
tent les  inflammations  chroniques  et  où  commencent  les  tumeurs.  11 
existe,  en  effet,  une  série  de  néofonnations  inflammatoires,  de 
longue  durée,  qui  se  conduisent  comme  de  véritables  tumeurs,  et 
dont  cependant  quelques-unes  peuvent  guérir  spontanément,  tandis 
que  d’autres  persistent  indéfiniment,  de  telle  sorte  qu’on  a tous  les 
intermédiaires  entre  les  inflammations  chroniques  et  les  tumeurs. 
Certaines  néoformations  peuvent  être  considérées  aussi  bien  comme 
des  néoplasmes  inflammatoires  que  comme  des  tumeurs. 

Les  condylomes,  par  exemple,  dus  à une  uréthritc,  ou  à la  syphilis, 
ou  à la  vaginite,  ou  même  à un  écoulement  vaginal  provoqué  par  la 
grossesse,  constitués  par  une  hypertrophie  des  papilles  et  par  une 
formation  exubérante  de  cellules  épidermiques,  appartiennent  aux 
papillomes.  Cependant,  lorsque  ces  papillonies  sont  petits  et  que  la 
cause  qui  les  enti'etienf  a disparu,  ils  s’alliiissent,  se  llétrissent  et 


(1)  Mémoires  de  medeeine  mililaire,  l.  XII. 
(“2)  Arcinves  de  médecine,  1873,  vul.  1. 
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guérissent  spontanéineiU,  ce  qui  va  à rencontre  de  la  définition  des 
tumeurs. 


Fig.  275.  — Papillomc  développé  ù l’orifice  de  l'urètlire. 
a,  coiiclic  cornée;  b,  corps  muquenx  ; c,  tissu  conjonctif  dans  lequel  serpentent  de  très  nombreux  vais- 
seaux artériels  V,  ou  capillaires  d : ces  vaisseaux  sont  tout  particulièrement  sinueux  dans  les  papilles 
et  à leur  base.  — Grossissement  de  60  diamètres. 

Nous  décrirons  d’abord  les  tumeurs  cutanées  qui  sont  en  relation 
avec  des  micro-organismes. 

Verrues.  — Les  verrues  se  montrent  surtout  aux  mains,  aux 
doigts,  à l’avant-bras,  à la  face  dorsale  et  palmaire,  plus  souvent  à 
la  face  dorsale.  Elles  sont  généralement  petites  et  multiples,  et  elles 
se  sèment,  pour  ainsi  dire,  par  le  grattage,  autour  d’une  verrue  pré- 
existante. 

Nous  en  avons  donné  la  description  à la  page  332.  Nous  ajouterons 
seulement  que  sur  les  coupes  des  verrues  colorées  avec  les  substances 
tirées  de  l’aniline,  on  constate  l’existence  de  bactéries.  Majocci, 
cité  par  Thomasi  Crudeli  {Analomia  pathologica^  tome  I,  1882),  y 
a découvert  un  très  petit  bacille  allongé  qu’il  a appelé  « Bacterium 
porri  ».  Dans  une  petite  verrue  que  l’un  de  nous  avait  enlevée  et  mise 
immédiatement  dans  l’alcool  à 90  degrés,  Babes  a vu,  dans  le 
tissu  des  papilles,  un  grand  nombre  de  microbes  qui  se  coloraient 
parles  couleurs  d’aniline;  ces  micrococci,  de  Of/,4  à (L,5,  étaient 
accolés  deux  à deux  en  forme  de  diplococci  ou  en  forme  de  sarcine, 
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OU  de  cliapclcLs  de  trois,  quatre  ou  cinq  microbes,  ou  de  petits  amas 
carrés  ou  arrondis. 

Les  verrues  se  développent  certainement  par  le  contact.  Ainsi,  il 
n’est  pas  rare  de  voir,  chez  des  enlants  ou  des  jeunes  gens  qui  por- 


a,  revêtement  cornd  ; b,  stratum  yranulosum;  c,  corps  muqueux  de  Malpiglii  ; d,  vaisseaux  des 
papilles;  c,  tissu  conjonctif.  — Grossissement  de  lOO  diamètres. 

tent  des  verrues  sur  le  dos  de  la  main  ou  des  doigts,  des  verrues 
naître  sur  la  face  ou  au  coin  des  lèvres,  dans  les  points  où  il  s’établit 
un  frottement  habituel. 

Nous  devons  ajouter  que,  dans  l’épiderme  qui  recouvre  les  pa- 
pilles des  verrues,  le  stratum  granulosum  est  relativement  très  épais 
et  contient  des  gouttes  d’éléidine  nombreuses  et  volumineuses. 

Lèpre  ou  Élépiiantiasis  des  Grecs  {Lepra  Arahum,  Spedalsked^ 
AussalZy  Morphea).  — La  lèpre  est  une  des  maladies  graves  de  la 
peau  qui  a été  peut-être  la  plus  répandue  autrefois  dans  tout  le 
monde,  et  qui  a exercé  le  plus  de  ravages.  Grâce  aux  mesures  rigou- 
reuses et  à la  séquestration  des  lépreux,  on  a pu  s’en  débarrasser 
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presque  partout  en  Europe,  si  ce  n’est  dans  les  contrées  du  littoral 
de  rÊspagne,  de  la  Grèce  et  de  la  Norvège. 

On  en  distingue  trois  variétés  : la  lèpre  tuberculeuse,  la  lèpre  ma- 
culeuse  et  la  lèpre  anesthésique. 


La  lèpre  tuberculeuse  est  caractérisée  à son  début  par  des  taches 
arrondies,  irrégulières,  brunes  ou  de  couleur  sépia,  ou  ecchymo- 
tiques,  au  niveau  desquelles  la  peau  s’épaissit  progressivement,  de 
façon  à former  des  tubercules  étalés,  bien  limités,  séparés  les  uns 
des  autres  ou  étendus  en  plaques  plus  ou  moins  larges,  occupant 
parfois  même  la  presque  totalité  de  la  surface  des  membres.  La  face 
est  tout  particulièrement  atteinte  : le  front  est  sillonné  de  rides  ou  de 
dépressions  séparées  par  des  bourrelets  irréguliers,  dus  au  dévelop- 
pement tuberculeux  de  la  peau  entre  les  plis  transversaux  ; les  pau- 
pières sont  bouffies,  les  lèvres  épaisses  ; la  lèvre  inférieure  est  pen- 
dante {leontiasiSjièie  de  lion).  Laface  est  colorée  ou  terne,  terreuse; 
elle  revêt  une  expression  de  stupeur.  Au  niveau  des  tubercules,  la 
sensibilité  est  tantôt  conservée,  tantôt  diminuée,  tantôt  abolie  d’une 
façon  absolue.  La  muqueuse  de  la  bouche,  de  la  langue,  du  voile  du 
palais  et  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx  ne  tarde  pas  à montrer 
des  plaques  ou  tubercules  saillants;  la  muqueuse  de  la  conjonctive 
est  aussi  le  siège  de  petits  tubercules  aplatis. 

Plus  tard  des  fissures,  des  érosions  sanguinolentes,  de  véritables 
ulcérations  plus  ou  moins  profondes,  se  montrent  au  niveau  de  quel- 
ques-uns de  ces  tubercules  ; la  muqueuse  laryngienne  se  prend  à son 
tour,  ainsi  que  l’épiglotte,  et  les  malades  ont  la  voix  éteinte  comme 
dans  une  laryngite  tuberculeuse. 

Des  ulcérations  de  la  face,  des  pertes  de  substance  des  narines 
et  l’alTaissement  des  os  du  nez  s’observent  quelquefois. 

Les  doigts  sont  aussi  altérés;  il  s’y  produit  un  épaississement  de 
la  peau,  des  tubercules,  des  fissures  profondes  et  qui  donnent  lieu  à 
un  écoulement  sanguin.  A un  moment  donné,  il  se  fait  des  sillons 
inflammatoires  autour  d’une  extrémité  digitale,  et  une  ou  plusieurs 
phalanges  sont  séparées  des  parties  vivantes  et  tombent  après  s’être 
mortifiées  ou  momifiées. 


La  lèpre  maculeuse  se  manifeste  par  des  taches  de  coloration 
rouge  ou  brune,  luisantes  ou  pigmentées,  avec  ou  sans  infiltration 
.du  derme.  La  pigmentation  de  la  peau  lui  donne  une  apparence 
ponctiforme,  tachetée,  plus  ou  moins  foncée.  Cos  taches  ressem- 
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blcnl  à celles  du  vitiligo;  quelquefois  leur  centre  est  blanc,  dur, 
lardacé,  tandis  que  leur  périphérie  est  rouge,  jaune  ou  de  couleur 
sépia.  La  lèpre  maculeuse  se  complique  souvent,  à un  moment 
donné,  de  tubercules;  elle  se  transforme  ainsi  en  lèpre  tuberculeuse. 
Les  plaques  de  la  lèpre  maculeuse  sont  souvent  anesthésiques. 


La  lèpre  anesthésique  doit  son  nom  à ce  qu’elle  débute  par  des 
plaques  au  niveau  desquelles  la  peau  est  tout  à fait  anesthésiée,  sans 
qu’il  y ait  d’abord  de  modification  appréciable  de  sa  structure.  Quel- 
quefois, cependant,  on  observe,  sur  les  parties  anesthésiées,  des 
bulles  de  pempbigus  ou  diverses  éruptions.  Plus  tard  la  peau,  au 
niveau  des  plaques  insensibles,  s’atrophie  et  se  ride.  La  face  prend 
un  aspect  tout  particulier  de  décrépitude  précoce  et  de  stupeur; 
on  observe  des  accidents  du  côté  des  doigts  et  des  extrémités,  dus 
à des  troubles  trophiques  et  qui  lui  ont  fait  donner  le  nom  de  lèpre 
mutilante.  Telles  sont  les  ulcérations  profondes  qui  surviennent, 
par  exemple,  au  niveau  des  plis  digito-articulaires  et  qui  détermi- 
nent la  chute,  précédée  de  l’atrophie  fibreuse , d’une  phalangette 
ou  d’un  segment  très  étendu  du  doigt.  Les  extrémités,  les  mains,  les 
pieds,  sont  déformés  souvent  au  plus  haut  point;  plusieurs  doigts 
ou  orteils  sont  remplacés,  par  exemple,  par  des  moignons. 

La  lèpre  anesthésique  peut  s’observer  à l’état  isolé  et  se  terminer 
par  des  mutilations  des  extrémités,  sans  qu’il  y ait  de  tubercules 
lépreux. 


L’anatomie  pathologique  de  la  lèpre  a été  très  bien  exposée  par 
Daniellsen  et  Boeck  (1),  Simon,  Virchow  (2),  Bergmann  (3),  A.  Han- 
sen (4),  Neisser  (5),  etc.  Nous  étudierons  successivement  les  lésions 
des  tubercules,  de  la  peau  et  des  muqueuses,  des  organes,  des  nerfs, 
des  os,  etc.  Dans  toutes  les  infiltrations  du  derme,  des  muqueuses, 
dans  les  ganglions  lymphatiques,  dans  les  testicules,  etc.,  des  sujets 
atteints  de  lèpre  tuberculeuse,  on  trouve  toujours  une  quantité  con- 
sidérable de  bacilles  spéciaux  qui  ont  été  découverts  par  Armauer 
Hansen.  Les  nerfs  sont  altérés  dans  tous  les  faits  de  lèpre  tubercu- 
leuse, maculeuse  et  anesthésique,  dans  lesquels  la  peau  est  anesthé- 


(1)  Traité  de  la  spedalshed,  avec  un  allas  de  pi.  color.  Caris,  1818. 
(-)  Pathologie  des  tumeurs,  t.  Il,  Irad.  IVanç. 

(3)  Die  Lepra  in  LivJand.  Pelorsburg;,  1870. 

(1)  Archives  de  phiisiulogie  belges,  1877. 

(5)  Breslauer  aerül.  Zeitschr.,  1870.  — Virchow's  Arcliiv.,  t.  LXXXIV. 
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siée.  On  ne  trouve  pas  habituellement  de  bacilles  clans  la  lèpre 
ancslbésiquc  pure,  tandis  ctu’aii  contraire  tous  les  produits  de  la 
lèpi’e  tuberculeuse  en  sont  farcis  dans  une  proportion  ctui  dépasse 
loiit  ce  que  l’imagination  peut  inventer. 

Les  coupes  de  la  peau,  au  niveau  des  tubercules  lépreux  récents, 
offrent  les  couches  de  l’épiderme  parfaitement  conservées  et  nor- 
males; les  papilles  sont  un  peu  hypertrophiées  et  remplies  de  pe- 
tites cellules  rondes;  le  tissu  du  derme  est  infiltré  de  cellules  rondes 
ou  ovoïdes  qui  sont  souvent  disposées  en  forme  d’îlots  mal  limités 
et  qui  existent  dans  toute  l’épaisseur  du  derme,  depuis  la  base  des 
papilles  jusqu’cà  sa  limite  inférieure  et  jusque  dans  le  tissu  cellulo- 
adipeux.  Les  vaisseaux  sanguins  présentent  un  épaississement  de 
leur  tunique  adventice,  et  généralement  aussi  un  certain  degré 
d’épaississement  de  leur  tunique  interne  qui  rétrécit  leur  calibre. 
Les  glandes  sudoripares  et  sébacées,  les  follicules  pileux,  sont  com- 
promis presque  dès  le  début  des  tubercules  lépreux  et  étouffés  par 
la  production  de  petites  cellules  qui  se  fait  à leur  périphérie.  Les 
glandes  et  les  follicules  pileux  finissent  par  s’atrophier  et  par  dis- 
paraître complètement.  Cependant,  on  trouve  quelquefois  une  accu- 
mulation de  cellules  volumineuses  à plusieurs  noyaux  et  de  vérita- 
bles cellules  géantes  dans  des  tubercules  anciens  ; ces  cellules  nous 
ont  paru  résulter  de  la  multiplication  des  noyaux  et  de  l’hypertro- 
phie des  cellules  des  glandes  sudoripares. 

Lorsqu’on  colore  avec  les  couleurs  d’aniline,  avec  le  violet  5 B,  les 
coupes  de  tubercules  récemment  développés,  et  qu’on  les  décolore  à 
falcool  après  avoir  fait  agir  sur  elles  une  solution  de  carbonate  de 
soude,  on  obtient  des  préparations  dans  lesquelles  les  bactéries  sont 
colorées  en  bleu  violet,  tandis  que  les  cellules  sont  à peine  teintées 
(Gornilet  Suchard,  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  séance  du  10  juin  1881). 
Sur  ces  coupes,  presque  toutes  les  cellules  rondes  ou  fusiformes  qui 
inültrent  le  derme  sont  remplies  d’un  nombre  variable  de  bâtonnets 
droits  ou  à peine  incurvés,  rigides,  fortement  colorés  en  violet  bleu, 
tantôt  isolés,  se  croisant  en  broussaille  dans  la  même  cellule,  tantôt 
accolés  les  uns  aux  autres  en  un  petit  faisceau  allongé,  aux  extrémités 
duquel  on  voit  les  pointes  isolées  de  chacun  d’eux.  Ces  bacilles  siè- 
gent aussi  quelquefois  en  dehors  des  cellules,  dans  les  espaces 
lymphatiques  du  derme.  On  les  observe  dans  les  cellules  aplaties 
et  concentriques  de  la  tunique  adventice  des  vaisseaux,  aussi  bien 
que  dans  les  cellules  de  leur  tunique  interne. 

On  obtient  de  très  bonnes  préparations  en  colorant  par  le  liquide 
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pour  les  bacilles  de  la  Uiberculose.  On  peut  s’assurer  ainsi  que  les 
bacilles  siègent  parfois  dans  les  glandes  sébacées  et  dans  les  follicules 
pileux  (Babes,  Archives  de  physiologie,  1"  juillet  1883,  n'’  5.) 

Lorsqu’on  a affaire  à des  tubercides  plus  anciens,  on  trouve,  dans 
les  îlots  lépreux  du  derme,  des  cellules  volumineuses,  possédant  plu- 
sieurs noyaux,  qui  ont  été  désignées  par  Virchow  sous  le  nom  de 
cellules  lépreuses.  Ces  grandes  cellules  ovoïdes,  sphériques  ou  irré- 
régulières, possédant  des  noyaux  ovoïdes,  sont  quelquefois  aussi 
grandes  que  les  cellules  géantes  de  la  tuberculose  et  elles  pourraient 
être  confondues  avec  elles.  Elles  renferment  aussi  une  quantité  co- 
lossale de  bâtonnets. 

Dans  les  tubercules  anciens,  on  ne  rencontre  plus  aucune  trace 
des  glandes,  ni  des  follicules  pileux.  L’épiderme  est  aminci,  et  le 
réseau  papillaire  est  effacé. 


a,  grande  cellule  ovoïde  contenant  un  nombre  considérable  de  bacilles;  b,  b,  cellules  rondes  plus 
petites,  du  diamètre  des  cellules  lymphatiques,  contenant  un  noyau  ovoïde;  f,  fibres  du  tissu  con- 
jonctif. — Grossissement  de  800  diamètres. 


Dans  le  sang  que  l’on  obtient  en  piquant  avec  une  épingle  un 
tubercule  lépreux,  on  constate  l’existence  de  bâtonnets  libres  ou 
contenus  dans  des  cellules  lymphatiques.  Ces  bacilles  nous  ont  paru 
posséder  des  mouvements  propres  (1). 

La  distinction  la  plus  nette  entre  le  tissu  tuberculeux  et  le  tissu 
lépreux  nous  est  donnée,  sur  les  coupes  colorées,  par  ce  fait  que 
les  nodules  lépreux  contiennent  toujours,  presque  dans  chaque  cel- 

(1)  Les  bacilles  (le  la  lèpre  sont  à peu  près  semblables  à ceux  de  la  tuberculose.  Ce- 
pendant ils  se  colorent  plus  facilement;  ils  se  colorent,  par  exemple,  avec  la  fuchsine 
et  le  violet  5 B qui,  en  simple  solution,  ne  teignent  pas  les  bacilles  de  la  tuberculose. 
Ils  résistent  plus  longtemps,  pendant  une  heure,  à la  décoloration  par  l’acide  azo- 
tique (Babes,  Ac.  des  sc..  30  avril  1883). 


Fig.  277.  — Cellules  et  bacilles  de  la  lèpre. 
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Iule,  une  grande  quantité  de  bacilles,  tandis  que  les  productions  tu- 
berculeuses n’en  renferment  souvent  qu’un  tout  petit  nombre.  Ils 
peuvent  même  manquer  dans  les  tubercules  Cdireux  et  dans  les  sclé- 
roses anciennes  d’origine  tuberculeuse,  tandis  qu’il  yen  a toujours 
des  myriades  dans  toute  altération  lépreuse.  11  semble  que  tous  les 
bacilles  de  la  lèpre  restent  indéfiniment  dans  les  tissus  où  ils  se  sont 
développés  et  n’aient  aucune  tendance  à être  éliminés  ni  détruits  ul- 
térieurement. Leur  résistance  est  des  plus  remarquables.  Ainsi  on 
a trouvé  des  milliers  de  bacilles  dans  un  petit  fragment  de  nodule 
lépreux  qui  s’était  desséché  dans  une  enveloppe  de  papier  où  il  avait 
été  oublié  depuis  une  dizaine  d’années.  On  a coloré  les  bacilles  dans 
des  préparations  histologiques  teintes  déjà  au  picrocarminate  et 
conservées  pendant  des  années  entre  deux  lames  de  verre  dans  la 
glycérine.  On  retrouve  les  bacilles  dans  les  fragments  insérés  sous  la 
peau  des  animaux  en  vue  de  les  inoculer,  ainsi  que  nous  le  verrons 
bientôt. 

Par  l’extrême  abondance  des  bacilles  infdtrés  partout  également 
dans  les  productions  pathologiques  de  la  lèpre,  par  leur  persistance 
à toutes  ses  périodes,  cette  maladie  est  le  type  le  plus  caractéristique, 
le  plus  démonstratif  des.  affections  d’origine  bacillaire. 

Lorsque  les  tubercules  lépreux  s’ulcèrent,  le  sang,  le  liquide 
transparent  ou  un  peu  opaque  qui  est  sécrété  à la  surface  des  fis- 
sures et  ulcérations,  contient  une  grande  quantité  de  bacilles. 

Les  tubercules,  les  infiltrations,  les  érosions  et  ulcérations  des 
muqueuses  buccale,  linguale,  pharyngienne,  laryngienne,  présentent 
exactement  les  mêmes  lésions  que  la  peau  : infiltration  du  derme 
des  muqueuses  par  de  petites  cellules,  quantité  colossale  de  bacilles 
dans  les  cellules  et  en  dehors  d’elles. 

Les  ganglions  lymphatiques  du  cou  et  des  régions  voisines  des 
parties  malades  sont  hypertrophiés  et  infiltrés  par  des  micro-orga- 
nismes. Nous  avons  examiné  un  ganglion  envoyé  de  Grenade  par 
Hernando  et  qui  présentait  une  sclérose  très  accusée  avec  forma- 
tion nouvelle  du  tissu  fibreux,  et  en  même  temps  des  points  caséeux. 
Sur  les  coupes  de  ce  ganglion,  le  tissu  adénoïde  avait  disparu  et 
était  remplacé  par  des  faisceaux  épais  de  tissu  conjonctif.  La  lumière 
des  vaisseaux  était  souvent  oblitérée  par  des  masses  rondes  qui  se 
coloraient  par  les  couleurs  d’aniline.  Avec  un  fort  grossissement,  on 
y trouvait  des  groupes  de  bacilles  très  courts,  de  1 ^ environ  de  lon- 
gueur, agglomérés  au  milieu  d’une  substance  homogène  faiblemen. 
colorée.  La  paroi  vasculaire  présentait  encore  des  cellules  endolhé- 


844  ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  DE  LA  PEAU. 

lialcs  reconnaissables,  mais  il  est  probable  que  tous  les  ilolsde  ba- 
cilles n’avaient  pas  une  origine  vasculaire  et  constituaient  simple- 
ment de  petits  kystes  contenant  des  cellules  en  destruction  pleines 
de  bacilles.  Des  lésions  analogues  peuvent  se  rencontrer  dans  les 
tubercules  cutanés  très  anciens. 

La  fonction  des  testicules  est  quelquefois  déjà  compromise  dès  la 
première  ou  la  seconde  année  de  l’éruption  des  tubercules  culanés. 
Les  lésions  des  testicules  portent  sur  le  tissu  conjonctif  de  la  glande, 
qui  est  épaissi,  et  sur  le  contenu  des  tubes  séminifères.  Le  tissu  con- 
jonctif est  rempli,  comme  dans  les  tubercules  de  la  peau  et  des  mu- 
queuses, de  cellules  plasmatiques  ou  de  cellules  rondes  qui  contien- 
nent un  grand  nombre  de  bacilles  ; dans  les  lésions  anciennes,  on 
observe  des  masses  formées  par  des  cellules  confluentes,  fragmen- 
tées, mortifiées,  remplies  des  mêmes  micro-organismes. 

Les  organes  parenchymateux  sont  eux-mêmes  dégénérés  lorsque 
la  maladie  a duré  longtemps,  surtout  à la  suite  des  ulcérations  de  la 
peau  et  des  muqueuses  ; ils  présentent  une  dégénérescence  grais- 
seuse et  amyloïde  et  de  la  pyémie  chronique,  qui  est  la  conséquence 
de  la  suppuration.  C’est  ainsi  que  nous  avons  vu  le  foie  amyloïde 
et  qu’on  peut  observer  une  néphrite  albumineuse. 

La  plupart  des  tissus  peuvent  être  atteints  par  la  lèpre.  Telles  sont 
les  lésions  des  os  que  le  D’’  Hernando  a bien  étudiées.  Les  plus 
importantes  sont  celles  qui  atteignent  les  nerfs,  et  que  Virchow  a 
découvertes.  Les  nerfs  qui  se  rendent  aux  parties  malades  sont  trans- 
formés en  cordons  fibreux.  Cette  transformation  est  accompagnée 
ou  précédée  d’une  dégénérescence  des  tubes  nerveux  qui  a été 
étudiée  par  Tschiryew,  Leloir,  Georges  et  Frances-Elisabeth  Hog- 
gan  (1),  etc. 

D’après  la  répartition  des  lésions  de  la  lèpre,  on  peut  voir  qu’elles 
diffèrent  absolument  de  celles  de  la  tuberculose,  bien  que  les  bacil- 
les qui  causent  l’ime  et  l’autre  de  ces  maladies  soient  très  voisins  au 
point  de  vue  de  leur  forme  et  de  leurs  réactions  à l’égard  des  ma- 
tières colorantes.  La  lèpre,  en  effet,  aflecte  avant  tout  la  peau  et  les 
nerfs,  tandis  qu’elle  épargne  ordinairement  le  poumon  et  les  grandes 
séreuses.  La  tuberculose,  au  contraire,  siège  dans  le  poumon  et  dans 
les  séreuses,  et  elle  ne  se  manifeste  que  très  rarement  à la  peau. 

La  lèpre  étant  essentiellement  causée  par  des  parasites,  il  est  na- 
turel de  penser  qu’elle  est  contagieuse  et  inoculable  dans  l’espèce 


(1)  Archives  de  ])lnjsiologie,  1882. 
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liumainc.  Armaucr  Hansen  en  a fourni  une  preuve  en  inoculanl  la 
lèpre  luberciileuse  dans  la  conjonctivite  d’iin  liomnie  atteint  de 
lèpre  anesthésique.  Celte  démonslration  n’est  pas  absolue,  car  la 
lèpre  anesthésique  peut  se  terminer  par  la  lèpre  tuberculeuse. 

On  a essayé  d’inoculer  la  lèpre  à des  animaux,  mais  jusqu’ici  on 
n’a  pas  trouvé  d’espèce  animale  qui  soit  propre  à ces  expériences. 
Ilillairet  et  Gaucher  (i)  avaient  inoculé  un  porc,  mais  le  résultat  n’a 
pas  été  concluant;  Neissera  inoculé  des  chiens;  Kobner(2)  a inoculé 
des  grenouilles,  des  poissons,  des  anguilles;  il  a retrouvé  chez  ces 
animaux  aussi  bien  que  chez  le  chien,  les  fragments  de  tubercules 
lépreux  qu’il  y avait  insérés,  et  qui  contenaient  toujours  beaucoup 
de  bacilles;  mais  sa  conclusion  est  que  les  bacilles  ne  se  sont  pas 
reproduits  et  que  ces  inoculations  n’ont  rien  démontré.  Otto 
Damsch  (3)  n’a  pas  été  plus  heureux.  Vidal  nous  a donné  à exa- 
miner la  peau  d’un  porc  au  point  où  il  avait  inséré  un  fragment 
de  tubercule  lépreux.  La  greffe  remontait  à plus  d’une  année.  Babcs 
en  a fait  des  coupes  qui  comprenaient  à la  fois  le  morceau  de  tissu 
greffé  et  le  tissu  périphérique;  il  trouva  une  quantité  de  bacilles 
caractéristiques  dans  le  premier,  mais  rien  dans  le  second.  Aussi 
pouvons-nous  dire  que  jusqu’ici  les  inoculations  de  cette  maladie 
tentées  chez  des  animaux  n’ont  donné  aucun  résultat  positif. 

Lupus.  — Ainsi  nommé  par  sa  tendance  à dévorer,  comme  le  ferait 
un  loup,  la  chair  qui  l’environne,  « quasi  lupus  famelicus  proximas 
sibi  carnes  exedit  » (Manardus),  (dartre  rongeante,  esthiomène,  Ali- 
bert)  le  lupus  est  une  affection  tuberculeuse  de  la  peau.  Il  est  carac- 
térisé par  des  nodosités  miliaires  profondes,  qui  évoluent  plus  ou 
moins  lentement  et  qui  se  terminent  par  une  cicatrice  avec  amincis- 
sement de  la  peau,  ou  par  une  ulcération,  ou  par  une  destruction 
des  parties  profondes. 

Nous  examinerons  successivement  l’anatomie  pathologique  des  di- 
verses variétés  du  lupus  qui  sont  : 1°  le  lupus  vulgaire  ou  tubercu- 
leux, non  ulcéré  ou  ulcéré  (non  exedens  ou  exedens);  lupus 
scléreux;  3°  le  lupus  érythémateux;  4°  le  lupus  acnéique. 

1"  Lupus  tuberculeux.  — Le  lupus  débute  par  de  petites  nodosi- 
tés profondes,  dures  au  toucher,  dues  à une  infiltration  du  derme, 

(1)  Société  de  biologie,  1881. 

(2)  Archives  de  Virchow.  1882. 

(3)  Archives  de  Virchow,  t.  92,  livraison. 
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de  couleur  rose  ou  rouge  ou  brunâtre,  confluentes  ou  isolées  en 
petits  groupes  qui  mettent  un  ou  plusieurs  mois  à se  développer, 
puis  qui  s’aiïaissent  en  même  temps  que  l'épiderme  s’exfolie  et  se 
ride  à leur  niveau  (lupus  exfoliatif)  ; on  constate  à leur  place  une 
petite  cicatrice  blanche  déprimée,  sans  qu’il  y ait  eu  d’ulcération. 
D’autres  tubercules  s’ulcèrent  à leur  centre,  et  plusieurs  de  ces  pro- 
ductions, subissant  la  même  érosion,  donnent  lieu  à des  ulcérations 
plus  ou  moins  étendues  (lupus  ulcéreux).  L’évolution  continue  de 
ces  tubercules  et  leurs  poussées  successives  s’observent  pendant 
toute  la  durée  de  la  maladie  avec  des  temps  d’arrêt  ou  de  recru- 
descence. Dans  certaines  formes,  le  lupus  s’étend  en  profondeur  et 
produit  des  dégâts  considérables,  des  perforations  de  la  cloison  du 
nez,  la  destruction  des  ailes  du  nez,  la  perforation  du  palais,  des  os- 
téistes,  etc.  (lupus  térébrant).  Le  plus  souvent  le  siège  du  lupus  est 
à la  face,  aux  joues,  aux  ailes  du  nez,  au  nez;  mais  il  peut  siéger 
aussi  sur  toute  l’étendue  des  membres  et  du  tronc.  Parti  du  nez,  il 
peut  gagner  la  muqueuse  palatine  ou  pharyngienne.  Le  lupus  siège 
souvent  au  voisinage  des  muqueuses  et  les  envahit,  par  exemple  aux 
paupières  et  à la  conjonctive,  aux  grandes  lèvres  et  à la  vulve  (es- 
thiomène  de  la  vulve). 

L’anatomie  pathologique  de  cette  maladie  a été  bien  étudiée  par 
Virchow,  Wedel,  Auspitz,  Kaposi,  Neumann,  en  Allemagne,  et  par 
Malassez,  Grancher,  Renault,  Chandelux,  Vidal  et  Leloir,  etc.,  en 
France. 

Sur  les  coupes  examinées  au  microscope  et  colorées,  soit  au  picro- 
carminate,  soit  à la  safranine,  on  peut  s’assurer  d’abord  que  les 
couches  épidermiques  sont  plus  épaisses  qu’à  l’état  normal.  Le  ré- 
seau papillaire  est  généralement  très  développé,  de  telle  sorte  que 
les  papilles,  saillantes,  plus  ou  moins  allongées  et  irrégulières,  sont 
séparées  les  unes  des  autres  par  des  prolongements  ou  colonnes  in- 
terpapillaires du  corps  muqueux  qui  pénètrent  profondément.  Le 
derme  est  infiltré  de  petites  cellules  ainsi  que  les  papilles.  Mais,  dans 
le  derme,  au-dessous  des  papilles,  on  voit  de  petits  îlots  arrondis, 
plus  ou  moins  étendus,  irréguliers,  confluents  par  places,  formés 
par  des  agglomérations  de  petites  cellules,  et  au  milieu  ou  à la  péri- 
phérie de  ces  îlots,  on  aperçoit,  même  à un  grossissement  de  40  à 
50  diamètres,  des  cellules  géantes  très  caractérisées.  Ces  îlots  de 
petites  et  de  grosses  cellules  siègent  parfois  au  niveau  et  au  pourtour 
des  follicules  pileux  et  des  glandes  sébacées.  Ils  ont  été  assimilés  aux 
follicules  tuberculeux , et  sont  en  eiïet  identiques  aux  follicules 
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tuberculeux.  Il  est  meme  difficile  de  trouver  des  tubercules  plus 
typiques  et  contenant  autant  de  cellules  géantes.  Les  îlots  de  petites 
cellules  rondes  avec  des  cellules  géantes  ne  manquent  jamais  dans 
le  lupus  tuberculeux.  Cette  infiltration  pathologique  s’étend  parfois 


FiC.  '278.  — Lupus  tuberculeux  (tirée  du  Traité  de  pathologie  cutanée,  de  Vidal  et  Leloir). 

e,  corps  muqueux  de  Malpiglii  très  épais  coilïimt  des  papilles  hypertrophiées;  /.faisceaux  musculaires; 
d,  tissu  conjonctif;  n,  derme  infiltré  de  petitcsjcellules  ; c,  cellules  géantes  ; m,  traînées  d’inllam- 
mation'’autour  des  cellules  adipeuses  à la  hase  du  derme.  — Grossissement  de  30  d,amctrcs. 

au  tissu  cellulo-adipeux,  quand  le  lupus  devient  térébrant,  et  dé- 
termine la  nécrose  du  périoste  et  des  os,  qui  son  détruits,  comme 
le  derme,  dans  les  ulcérations  envahissantes. 

Lorsqu’on  examine  le  détail  des  coupes  du  lupus  avec  de  forts 
grossissements,  en  passant  successivement  de  la  superficie  à la  pro- 
fondeur, on  voit  d’abord  que  l’épiderme  est  le  plus  souvent  épais  ; 
dans  la  couche  cornée  on  constate  des  stries  colorées  en  rouge  par 
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iO  carmin.  Le  slratum  lucidiim,  la  couche  granuleuse  sont  épaissis 
ain.si  que  le  corps  muqueux.  Ce  dernier  présente  souvent  un  grand 
nombre  de  cellules  migratrices  interposées  aux  cellules  épithéliales. 
Dans  les  prolongements  interpapillaires  du  corps  muqueux,  il  existe 
quelquefois  des  globes  de  cellules  cornées.  Les  papilles  irrégulières, 
quelquefois  très  allongées  et  pointues,  le  plus  souvent  hypertro- 
phiées dans  tous  les  sens,  présentent  beaucoup  de  cellules  migra- 
trices et  des  cellules  fixes  tuméfiées. 

Quelquefois  le  bourgeonnement  des  papilles  est  tellement  prononcé 
ctles  prolongements  interpapillaires  du  corps  muqueux  sont  si  longs 
et  si  larges  que,  lorsqu’on  examine  des  coupes  obliques  ou  trans- 
versales, on  pourrait  prendre  le  lupus  pour  un  épithéliome  tubulé 
à cellules  pavimenteuses.  Mais  l’examen  des  coupes  exactement  per- 
pendiculaires à la  surface  de  la  peau  lèverait  tous  les  doutes.  On 
pourrait  désigner  ces  lupus  sous  le  nom  de  papillomateux. 

Les  papilles  ni  la  surface  du  derme  ne  présentent  de  cellules 
géantes.  Dans  les  follicules  du  derme,  les  cellules  géantes  sont  de 
volume  très  variable;  quelquefois  elles  sont  tellement  agglomérées 
et  rapprochées  les  unes  des  autres,  qu’elles  forment  de  véritables 
foyers.  Les  grosses  cellules  géantes  sont  entourées  de  cellules  épi- 
thélioïdes. D’autres  fois  elles  sont  isolées  et  entourées  seulement 
de  petites  cellules  rondes.  Les  cellules  géantes  possèdent  un  proto- 
plasma  grenu  teinté  en  jaune  par  le  picrocarmin  et  une  couronne  de 
noyaux  plus  ou  moins  nombreux,  ovoïdes,  globuleux  ou  minces  : 
d’après  Thin,  les  cellules  géantes  du  lupus  auraient  toujours  une 
origine  vasculaire.  Dans  les  follicules,  le  tissu  conjonctif  est  formé 
de  petits  faisceaux  ayant  une  apparence  réticulée;  autour  d’eux  on 
trouve  des  faisceaux  de  tissu  fibreux  épais. 

Nous  avons  recherché  les  bacilles  de  la  tuberculose  dans  douze 
cas  de  lupus  enlevés  sur  le  vivant  et,  bien  que  nous  ayons  examiné 
plusieurs  coupes  de  chaque  fragment  enlevé,  nous  n’avons  trouvé 
qu’une  seule  fois  un  bacille.  Malassez,  de  son  côté,  a cherché  inuti- 
lement les  bacilles  de  la  tuberculose  dans  plusieurs  cas  de  lupus. 
Pfeiffer,  Doutrelepont  et  Demme  ont  été  plus  heureux  et  en  ont 
trouvé  constamment.  Nous  reviendrons  bientôt  sur  ces  faits  en  étu- 
diant la  nature  du  lupus. 

Le  lupus  tuberculeux  lupus  exedens,  résulte  d’une  infiam- 

mation  plus  intense  des  couches  superficielles  des  papilles  et  du 
derme.  Ces  parties  sont  infiltrées  d’une  quantité  considérable  de 
cellules  migratrices  qui,  par  leur  passage  à travers  les  couches  épi- 
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dermiques,  délcrminent  im  ramollissemcnl,  une  deslruclion  des  fi- 
laments qui  imissenl  les  cellules  du  corps  muqueux,  empeefient  la 
formation  de  l’éléidine  dans  le  stratum  granulosum  et  par  suite  la 
kératinisation  des  cellules.  Tout  l’épiderme  tombe  à un  moment 
donné,  les  papilles  suppurent  et  se  détruisent  ainsi  que  les  follicules 
lupeux.  Il  se  forme  souvent,  avant  l’ulcération,  des  phlycténules  pu- 
rulentes situées  dans  l’épiderme,  qui  hâtent  sa  destruction  et  l’ul- 
cération du  derme.  Quelquefois  l’ulcération  est  précédée  par  une 
atrophie  lente  des  cellules  épidermiques  (Larroque).  Lorsque  l’ulcé- 
ralion  est  formée,  elle  peut  bourgeonner,  se  recouvrir  d’une  croûte 
noire,  et,  après  l’élimination  d’unecertaine  quantité  de  tissu  lupeux, 
le  derme  subit  une  véritable  sclérose  cicatricielle.  Le  progrès  de 
l’ulcération  est  alors  arrêté. 


Le  lupus  scléreux,  d’après  la  description  de  Yidal  et  Leloir  (1), 
a l’apparence  de  papillomes  ou  de  verrues.  Il  est  primitif  ou  consé- 
cutif au  lupus  tuberculeux.  Il  est  caractérisé  par  des  taches  ou  des 
saillies  mamelonnées,  rugueuses,  inégales,  hérissées  d’excroissances 
verruqueuses,  parfois  cornées,  séparées  par  des  sillons  et  des  fis- 
sures. Ces  tumeurs  se  flétrissent  à la  longue  en  laissant  une  cicatrice 
déprimée.  Sur  les  coupes,  les  nodules  lupeux  sont  constitués  surtout 
par  des  faisceaux  de  tissu  conjonctif,  disposés  en  lamelles  concen- 
triques. Ces  faisceaux  sont  séparés  par  quelques  cellules  rondes. 
La  sclérose  débute  à la  périphérie  de  l’îlot,  qui  est  envahi  pro- 
gressivement, de  telle  sorte  qu’il  ne  reste  plus  de  tissu  embryonnaire 
qu’à  son  centre.  Dans  cette  forme,  les  vaisseaux  sont  sclérosés.  Dans 
certaines  parties  de  la  tumeur,  surtout  dans  sa  profondeur,  on  re- 
trouve la  texture  du  lupus  tuberculeux  avec  ses  cellules  géantes. 

S""  Le  lupus  érythémateux  est  caractérisé  par  une  infiltration 
diffuse  du  derme.  L’inflammation  est  généralement  superficielle, 
peu  intense  et  montre  une  grande  tendance  à se  localiser  autour 
des  glandes,  ainsi  que  cela  a été  remarqué  par  Ilébra,  Kaposi,  Yidal 
et  Leloir.  Les  vaisseaux  sanguins  sont  souvent  très  dilatés,  et  il  en 
i*ésuite  parfois  des  hémorrhagies.  Les  glandes  sébacées,  entourées 
de  tissu  embryonnaire,  sont  elles-mêmes  enflammées  et  sécrètent  plus 
abondamment,  ce  qui  donne  au  lupus  un  aspect  spécial.  Souvent  les 
glandes  s’oblitèrent,  deviennent  globuleuses,  s’enkystent  et  déter- 


(1)  Société  (le  biologie,  1882,  p.  705. 
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minent  un  relier  de  la  surface  de  la  peau.  L’épiderrne  se  desquame, 
et,  lorsque  la  lésion  guérit  par  places,  il  se  forme  une  dépression 
cicatricielle  sans  érosion. 

¥ Le  lupus  acnéique,  dans  lequel  les  glandes  sébacées,  fortement 
hypertrophiées,  souvent  enkystées,  saillantes  à la  surface  de  la  peau, 
enflammées  et  remplies  d’un  liquide  trouble  puriforme,  s’ulcèrent 


Fig.  279.  — Lupus  acnéique  (tirée  du  Traité  de  pathologie  cutanée,  de  Vidal  et  Leloir). 

c,  épiderme  corné;  m,  corps  muqueux;  t,  tissu  conjonctif;!;,  vaisseau;  e,  follicule  pileux  oùviennent 
se  rendre  les  dillérents  lobules  hyperlropliiés  s d’uue  glande  sébacée;  presque  tout  le  derme  est 
infiltré  de  cellules  rondes.  — Grossissement  de  80  diamètres. 

et  donnent  lieu  à une  perte  de  substance  et  à une  cicatrice  déprimée 
comme  celles  de  l’acné,  constitue  une  espèce  voisine  de  laprécédente. 
Le  derme  est  profondément  infiltré  et  épaissi  (voy.  tig.  279). 

Lorsque  Friedlander,  Kôster,  etc.,  eurent  décrit  le  follicule  tuber- 
culeux avec  ses  cellules  géantes  et  qu’il  fut  bien  démontré  que  le 
lupus  en  offrait  le  type  le  plus  parfait,  on  proclama  l’identité  du 
lupus  et  de  la  tuberculose  ; le  lupus  fut  considéré  par  quelques  mé- 
decins comme  étant  une  tuberculose  locale  de  la  peau.  Telle  est 
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l’opinion  depuis  longtemps  formulée  par  Resnier.  Leloir  avait,  en 
188^  (l),  commencé  des  inoculations  de  lupus.  Dans  des  expériences 
faites  avec  l’im  de  nous,  Leloir  a obtenu  (2),  dans  la  moitié  des 
expériences,  des  résultats  positifs,  c’est-à-dire  une  tuberculose  géné- 
ral! sée  dans  laquelle  les  tubercules  contenaient  des  bacilles  et  dé- 
terminaient eux-mêmes  des  inoculations  en  séries. 

Nous  avons  remarqué  toutefois  que  le  résultat  était  plus  lent  à se 
produire  que  lorsqu’on  emploie  les  tubercules  pulmonaires  comme 
matériel  d’inoculation. 

Les  recherches  plus  récentes  de  Koch  (8)  sont  tout  à fait  démon- 
stratives au  point  de  vue  de  l’assimilation  du  tubercule  et  du 
lupus.  Koch  y a trouvé  quatre  fois  des  bacilles  de  la  tuberculose,  en 
très  petit  nombre,  il  est  vrai.  Dans  un  fait,  par  exemple,  il  a dû 
examiner  vingt-sept  coupes  et  dans  un  autre  quarante-trois  coupes 
avant  d’en  trouver  un  seul.  Mais,  sur  des  séries  découpés  successives, 
il  en  trouvait  à un  moment  donné  de  un  à trois  dans  chaque  coupe. 
Il  n’a  jamais  vu  plus  d’un  seul  bacille  dans  une  cellule  géante.  De 
plus,  Koch  a obtenu,  à l’état  de  cultures  pures,  des  bacilles  provenant 
d’un  lupus  hypertrophique. 

On  peut  donc  dire  aujourd’hui  que  le  lupus  vulgaire,  ou  tuber- 
culeux et  le  lupus  scléreux  appartiennent  à la  tuberculose.  Rien 
ne  prouve  qu’il  en  soit  ainsi  du  lupus  exanthémateux  et  du  lupus 
acnéique. 

Tuberculose  cutanée.  — Le  lupus  n’est  pas  la  seule  lésion  tuber- 
culeuse de  la  peau.  On  a décrit  aussi  des  nodules  tuberculeux 
recouverts  par  l’épiderme  et  des  ulcérations  tuberculeuses.  Nous 
en  avons  vu  plusieurs,  notamment  à la  peau  de  la  lèvre  inférieure  et 
du  pourtour  de  l’anus.  Hanot  a publié  récemment  {Société  médicale 
des  hôjntauXy  séance  du  22  février  1884)  une  observation  d’ulcéra- 
tions tuberculeuses  de  l’avant-bras,  serpigineuses,  taillées  à l’em- 
porte-pièce ou  creusées  en  gouje , limitant  des  espaces  de  peau 
saine,  et  ressemblant  à une  lymphangite  ulcéreuse  et  progressive. 
Le  pus  de  cette  ulcération  contenait  un  grand  nombre  de  bacilles. 
Le  malade  étant  mort  de  tuberculose  pulmonaire,  les  préparations 

(1)  Société  de  biologie,  déc.  1882. 

(2)  Cornil  et  Leloir,  Société  de  biologie,  juin  1883. 

(3)  Miltiieilungen  ans  den  KaiserlichenGemndheitmmle  von  Struck,  2'  vol.  Berlin, 
188-i. 
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(les  l)ords  Cl  du  fond  des  ulcérations  cuLanccs  onl  montré  une  quan- 
tité considérable  de  bacilles  dans  le  tissu  altéré. 


Tubercules  anatomiques.  — Le  contact  des  liquides  cadavé- 
riques détermine  quelquefois  chez  les  médecins,  les  étudiants  et  les 
garçons  d’amphithéâtres,  des  tubercules  saillants,  papillaires,  irré- 
guliers à leur  surface,  couverts  d’un  épiderme  corné  ou  suintant, 
semblables  à des  papillomes,  qui  siègent  sur  le  dos  des  doigts  et  du 
poignet.  La  partie  superficielle  du  derme  est  liabitiiellement  seule 
atteinte;  mais  il  y a souvent  de  petits  foyers  de  suppuration  dans  la 
profondeur  du  derme.  Sur  les  coupes  de  ces  productions,  on  con- 
state que  les  couches  épidermiques  sont  épaissies,  que  les  papilles 
sont  très  volumineuses  avec  une  infiltration  de  leur  tissu  par  des  cel- 
lules rondes,  avec  des  vaisseaux  dilatés  si  la  lésion  est  déjà  ancienne. 
Le  bourgeonnement  des  papilles  est  souvent  irrégulier,  et  certaines 
d’entre  elles  font  une  saillie  isolée,  coiffée  par  l’épiderme;  entre  les 
plus  grosses  de  ces  papilles  il  y a des  dépressions  et  des  fentes;  l’épi- 
derme se  prolonge  profondément  entre  les  papilles  moins  hyper- 
trophiées. Le  derme  est  lui-même  infiltré  profondément.  On  ob- 
serve des  micrococci,  des  diplococci  et  des  chaînettes  dans  les 
tubercules  récents,  pendant  leur  période  d’inflammation.  Plus  lard. 


on  n’y  trouve  plus  de  micro-organismes.  Nous  y avons  vainement 
cherché  les  bacilles  de  la  tuberculose.  Cependant  on  voit  assez 
souvent  les  garçons  d’amphithéâtres  qui  en  ont  les  doigis  cou- 
verts devenir  phtisiques.  Lesnier  croit  que  les  tubercules  anato- 
miques appartiennent  à la  tuberculose. 


Riiinosclérome.  — Cette  tumeur  qui  débute  par  le  nez,  la  cloison, 
les  narines,  et  qui  envahit  les  parties  voisines,  la  lèvre  supérieure  en 
particulier,  se  présente  sous  la  forme  de  plaques,  de  bourrelets,  de 
nodosités  de  la  peau  et  de  la  muqueuse  ; ces  productions  sont  planes 
ou  saillantes,  nettement  limitées,  dures,  élastiques,  luisantes,  de 
couleur  rouge  clair  ou  grise,  douloureusés  à la  pression  ; elles  font 
corps  avec  le  derme  qui  est  infiltré  profondément.  Elles  ressemblent 
à des  chéloïdes  et  ne  montrent  à leur  surface  ni  poils  ni  relief  de 
glandes.  Les  parties  voisines  sont  tuméfiées,  le  nez  s’aplatit  et 


s’élargit  à son  extrémité  inférieure,  les  ailes  du  nez  sont  raides  et 
immobiles,  les  orifices  des  narines  sont  obstruées,  la  lèvre  supé- 
rieure est  indurée  à son  tour  et  envahie  par  la  néoformation,  qui  peut 
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gagner  les  gencives  et  la  muqueuse  buccale,  en  meme  temps  que  la 
j)ropagalion  se  lait  par  les  fosses  nasales  à la  muqueuse  du  voile  du 
palais,  du  pharynx  et  même  du  larynx.  Il  })eut  en  résulter  une  sténose 
glottique. 


Cette  affection,  qui  a été  anciennement  confondue  avec  la  syphilis 
et  le  lupus,  en  diffère  absolument  par  ses  caractères  anatomiques  et 
par  le  résultat  de  l’examen  histologique;' elle  n’est  d’ailleurs  nulle- 
ment influencée  par  la  médication  antisyphilitique.  Ses  caractères 
histologiques  lui  assignent  une  place  h part  dans  la  classification  des 
tissus  morbides;  c’est  surtout  à ce  titre  que  nous  la  décrivons. 

On  l’a  observée  à Vienne^  en  Autriche-Hongrie,  et  en  Italie; 
elle  est  aussi  assez  commune,  paraît-il,  dans  l’Amérique  du  Sud. 
riéhra  et  Kaposi  (1)  l’ont  décrite  en  1870,  et  depuis  cette  époque 
elle  a été  le  sujet  d’un  nombre  considérable  de  monographies,  en 
particulier  de  Mikulicz  (2),  Frisch  (3),  Ghiari  (4),  Klehs  et  Eppinger, 
Celso  Pellizari,  (5),  etc. 

Elle  n’a  jamais  été  observée  à l’hopilal  Saint-Louis.  L’un  de 
nous  (fi)  a eu  l’occasion  d’en  examiner  au  microscope  deux  faits,  l’un 
provenant  d’un  jeune  Américain  soigné  par  Verneuil,  l’autre  qui 
lui  a été  donné  par  le  D"  Alvarez,  de  San  Salvador,  ville  où  cette 
maladie  n’est  pas  rare  (7). 

Lorsqu’on  enlève  un  fragment  de  rhinosclérome,  le  bistouri  entre 
très  facilement  dans  le  tissu  lardacé,  bien  qu’il  paraisse  très  dui\ 
Les  coupes  que  nous  avons  examinées  dans  les  deux  faits  précé- 
dents, sur  des  pièces  qui  avaient  été  durcies  simplement  par  l’al- 
cool, ont  montré  les  particularités  suivantes  : 

Sur  les  coupes  de  la  peau  altérée,  pratiquées  perpendiculairement 
à sa  surface,  les  couches  épidermiques  sont  bien  conservées.  La 
couche  cornée  et  la  couche  granuleuse  sont  épaisses  et  présentent 
la  disposition  normale  de  l’éléidine.  Le  corps  muqueux  de  Malpighi 
montre  ses  cellules  à protoplasma  fibrillaire  aussi  caractérisé  que 


(1)  Leçons  siir  les  maladies  de  la  peaU)  trad.  IV.  t.  II,  p.  231. 

(2)  Ueber  das  Rhinosclerom.  Lamjenbeck  Arehiv.,  t.  XX,  1876. 

(3)  Aetiologie  des  Rhinosclerom  {Wiener  medicinische  Wochenschrift,  12  août 
1882. 

(4-)  Stenose  des  Kehlkopf  und  der  Luftrôhre  bei  Rhinosclerom.  Medicin.  Jahrbus- 
cher  von  der  K.  K.  Gesellschaft  der  Aertze,  1882,  lielft  2.  Wien. 

(5)  Il  Rhinoscleroma,  avec  5 planches  litliogr.  Florence,  1883,  iii-8. 

(6)  Cornil,  Société  anatomique,  1883,  p.  319. 

(71  Quevara,  Sur  le  lupus  scrofuleux  des  fosses  nasales.  Thèse.  San  Salvador,  1883. 
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possible.  J^ar  i)laccs,  il  existe  un  nombre  plus  ou  moins  considéra- 
ble de  cellules  migratrices  interposées  aux  cellules  du  corps  mu- 
queux. 

Les  papilles  dermiques  sont  développées  et  vascularisées;  leur 
tissu  conjonctif  est  infiltré  de  petites  cellules  migratrices.  Les 
glandes  sébacées  et  sudoripares  ne  présentent  pas,  au  début  du 
moins,  de  lésion  évidente.  C’est  le  derme  qui  offre  à considérer  les 
altérations  caractéristiques  delà  tumeur.  Là  les  vaisseaux  présentent 
des  parois  épaissies,  infiltrées  et  entourées  par  de  petites  cellules 
arrondies  disséminées  entre  les  fibrilles  du  tissu  conjonctif.  On  voit 
une  zone  de  ces  cellules  pressées  les  unes  contre  les  autres  et  en- 
tourant comme  une  couronne  toutes  les  sections  des  petits  vais- 
seaux et  des  capillaires.  Entre  les  vaisseaux,  le  tissu  conjonctif  est 
formé,  soit  de  fibrilles  disposées  en  réseau,  soit  de  faisceaux  épais. 
Au  milieu  de  ce  tissu,  entre  les  petites  cellules  rondes  qui  y sont 
disséminées,  on  trouve  de  grandes  cellules  spbéroïdales,  d’un  dia- 
mètre de  ^0  [Ji  ou  même  plus.  Elles  présentent  un  ou  plusieurs 
noyaux.  Ces  grosses  cellules,  disséminées  sans  ordre  au  milieu  du 
tissu  fibreux  du  derme  et  entourées  de  petites  cellules  rondes,  sont 
précisément  les  éléments  caractéristiques  du  rhinosclérome.  Le 
protoplasma  de  ces  cellules  est  réticulé,  ce  qu’on  voit  très  nettement 
sur  les  pièces  traitées  par  l’acide  osmique.  Leurs  noyaux  sont  de 
volume  variable,  souvent  assez  petits,  lorsqu’il  y en  a deux  ou  trois 
dans  [une  même  cellule.  Au  milieu  du  protoplasma  de  ces  cellules, 
on  trouve  souvent  des  masses  réfringentes  hyalines,  arrondies  ou 
irrégulières,  très  grosses  dans  certaines  d’entre  elles.  Lorsque  ces 
globes  hyalins  sont  volumineux,  il  en  existe  un  seul  dans  chaque 
cellule  et  il  la  remplit  complètement.  Le  noyau  se  trouve  alors  re* 
jeté  à la  périphérie,  comme  cela  se  voit  dans  les  cellules  adipeuses 
complètement  envahies  par  la  graisse.  Dans  d’autres  cellules,  les 
grains  réfringents  sont  plus  petits  et  ils  siègent  au  milieu  du  réticu*- 
lum  cellulaire  dont  les  travées  les  entourent. 

Quelle  est  la  nature  de  ces  masses  réfringentes?  Remarquons  tout 
d’abord  qu’elles  peuvent  sortir  des  cellules  qui  leur  ont  donné  nais- 
sance, ce  qui  rend  leur  étude  encore  plus  facile.  Elles  sont  colorées 
par  tous  les  réactifs  : en  jaune  clair  par  l’acide  osmique;  en  jaune 
orangé  par  le  picrocarminate;  en  violet  bleu  par  le  violet  de  métbyl; 
en  rouge  intense  par  la  safranine.  Elles  sont  colorées  en  jaune  par 
la  solution  iodée  et  ne  montrent,  ni  par  l’iode,  ni  par  la  safranine, 
ni  par  le  violet  de  Paris,  les  réactions  spéciales  de  la  matière 
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amyloïde.  Il  s’agit  donc  tout  simplement  d’une 'subslancc  hyaline. 

Cette  néoplasie,  caractérisée  par  une  infiltration  du  derme  épaissi 
par  de  petites  cellules,  par  une  sclérose  des  petits  vaisseaux  entou- 
rés d’une  couronne  de  cellules  rondes,  par  de  grandes  cellules  à 
protoplasma  réticulé  contenant  souvent  des  boules  hyalines,  appar- 
tient en  propre  au  rhinosclérome  et  ne  se  rencontre  dans  aucune 
autre  tumeur.  La  structure  précédente  concorde  absolument  avec 
la  description  qui  en  a été  donnée  par  tous  les  auteurs.  C’est  un 
tissu  tout  à fait  spécial. 

Plusieurs  anatomo-pathologistes,  Frisch,  Chiari,  ont  signalé 
l’existence  de  bactéries  dans  les  cellules  du  rhinosclérome  et  entre 
les  fibres  du  tissu  conjonctif  qui  les  avoisinent.  Elles  ont  été  aussi 
décrites  par  Pellizari.  Ce  sont  de  petits  bâtonnets  ovoïdes.  Nous  les 
avons  cherchés  avec  soin,  mais  sans  succès,  en  employant  toute  la 
série  des  [matières  colorantes  de  l’aniline.  Nous  n’avons  trouvé  que 
des  granulations  colorées  par  le  violet  de  méthyl  B,  accumulées  dans 
des  cellules  ou  isolées  entre  les  fibres  du  tissu  conjonctif  et  que 
nous  avons  rapportées  aux  grosses  cellules  granuleuses  (mastzellen) 
décrites  par  Ehrlich. 

Le  tissu  morbide  s’enfonce  profondément  et  transforme  les  mus- 
cles des  lèvres,  dont  les  faisceaux  sont  atrophiés,  les  cartilages  et  les 
os;  les  glandes  cutanées  sont  atrophiées.  Il  se  produit  très  rare- 
ment des  pertes  de  substance,  et  le  néoplasme  envahit,  en  suivant 
les  fosses  nasales,  le  voile  du  palais,  ses  piliers,  le  pharynx  et  même 
le  larynx.  Il  récidive  après  l’ablation. 


Xanthélasma  ou  xanthome.  — On  désigne  sous  ce  nom  des  pla- 
ques ou  de  petits  tubercules  formés  par  un  tissu  conjonctif,  dans 
lequel  les  cellules  ont  subi  la  dégénérescence  granulo-graisseuse. 
Les  plaques  de  xanthélasma  sont  assez  communes  sur  les  paupières. 
Elles  sont  caractérisées  par  la  couleur  chamois  qu’elles  y présentent. 
Ces  plaques  des  paupières  sont  tantôt  un  peu  saillantes,  tantôt  sur  le 
même  niveau  que  la  peau  voisine.  Sur  la  peau  de  la  face,  du  nez, 
des  joues,  du  menton,  sur  les  mains,  sur  le  prépuce  ou  à la  base  du 
pénis,  on  voit,  dans  certains  cas,  de  petits  tubercules  durs,  jaune- 
chamois,  opaques,  secs,  sans  aucune  sécrétion  pathologique,  faisant 
une  saillie  i)lus  ou  moins  accusée.  Ces  nodosités  isolées  ou  groupées 
sont  indolores.  Céest  là  le  xanthélasma  tuberculeux  ou  tubéreux. 

Ghamhard  en  a donné  une  excellente  description  histologique 
dans  les  Archives  de  physiologie,  en  1879.  Il  a examiné  successive- 
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ment  les  plaques  et  les  tubercules  du  xanthclasma.  Leur  tissu  est 
essentiellement  caractérisé  par  une  dégénérescence  granuleuse  des 
cellules  du  tissu  conjonctiL  Dans  les  formes  tuberculeuses  et  tubé- 
reuses, on  constate  en  outre  une  néolbrrnalion  de  tissu  conjonctif 
et  une  localisation  du  tissu  nouveau  autour  des  glandes  sudori- 
pares,  autour  des  nerfs  et  des  vaisseaux.  11  peut  en  résulter  une 
véritable  endartérite  oblitérante  et  une  inflammation  chronique  des 
nerfs. 

Balzer  avait  décrit  d’abord,  dans  le  xantbélasma,  des  grains  ronds 
qui  lui  paraissaient  être  des  bactéries.  Dans  de  nouveaux  cas,  il 
a reconnu  que  les  plaques  et  nodules  du  xantbélasma  contiennent 
une  quantité  considérable  de  fibres  élastiques  et  que  celles-ci  sont 
souvent  épaissies,  fragmentées,  fendillées,  désagrégées  et  réduites 
en  de  petits  cubes  ou  fines  granulations.  La  substance  élastique  ainsi 
désagrégée  forme  souvent  des  masses  appendues  en  forme  de  choux- 
fleurs  aux  fibres  élastiques  hypertrophiées.  La  désagrégation  de  la 
substance  élastique  atteint  aussi  les  fibres  des  parois  vasculaires  et 
jusqu’aux  appareils  élastiques  des  poils  et  des  glandes  sudoripares. 
Les  grains  de  substance  élastique  se  logent  dans  les  cellules  plus  ou 
moins  hypertrophiées  du  tissu  conjonctif.  Les  grosses  cellules  du 
xantbélasma  contiendraient  donc  des  grains  élastiques.  Ce  sont  ces 
petits  grains  que  Balzer  avait  regardés  d’abord  comme  des  micro- 
organismes. Pour  étudier  les  fibres  élastiques  et  leurs  altérations, 
Balzer  colore  les  coupes  avec  l’éosine  dissoute  dans  l’alcool;  puis 
il  les  traite  par  la  potasse  à 40  pour  100.  Les  fibres  élastiques 
et  les  grains  qui  résultent  de  leur  fragmentation  sont  intensive- 
ment colorés  en  rouge,  tandis  que  les  autres  éléments  sont  peu 
colorés. 


Sarcome.  — Le  sarcome  primitif  de  la  peau  se  montre  sous  la 
forme  de  sarcome  encéphaloïde,  de  sarcome  fasciculé  et  de  sarcome 
mélanique.  Nous  avons  vu  plusieurs  fois  de  petites  tumeurs  cutanées 
et  sous-cutanées,  atteignant  le  volume  d’un  petit  pois  à une  amande, 
siégeant  aux  doigts,  au -poignet  ou  dans  d’autres  régions,  et  enle- 
vées par  des  chirurgiens.  Les  unes  étaient  constituées  par  du  sar- 
come à petites  cellules,  les  autres  par  des  sarcomes  fasciculés.  Ces 
derniers  montrent  parfois  une  très  grande  quantité  de  cellules  géantes 
à noyaux  ovoïdes  très  nombreux.  Leur  pronostic  n’est  j)as  grave  si 
on  les  enlève  de  bonne  heure  lorsqu’elles  sont  encore  de  petite 
dimension. 
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Le  sarcome  mélanique  la  peau  esl  au  coniraire  d’une  gravilé 
exceptionnelle.  Il  débute  soit  aux  extrémités,  aux  pieds  et  aux  mains, 
soit  à la  paupière  et  à la  lace.  Aux  pieds  et  aux  mains,  il  commence 
par  de  petites  nodosités  de  la  grosseur  d’un  grain  de  plomb,  d’un 
pois,  d’une  fève,  souvent  sur  un  nævus.  Les  nodosités  arrondies, 
dures,  saillantes,  de  couleur  brune  ou  bleuâtre,  discrètes  ou  con- 
fluentes, se  réunissent  en  plaques  de  la  largeur  d’une  pièce  de  cinq 
francs  à celle  de  la  paume  de  la  main.  Les  doigts  et  les  orteils  de- 
viennent turgides,  fusiformes.  Les  nodosités  se  ramollissent  et  s’af- 
faissent, en  laissant  à leur  centre  une  cicatrice  fortement  pigmentée. 
Après  une  durée  de  quelques  mois  à deux  ou  trois  ans,  des  nodo- 
sités analogues  se  montrent  aux  paupières,  à la  face,  puis  à divers 
points  du  tronc.  Elles  s’ulcèrent  parfois  en  mettant  à nu  un  tissu 
pigmenté  gorgé  de  sang.  11  survient  enfin  une  cachexie,  de  la  fièvre, 
et  le  malade  meurt  avec  une  généralisation  du  sarcome  mélanique 
dans  tous  les  tissus  et  organes. 

Sur  les  coupes  de  ces  productions,  on  voit  que  le  derme  est  en- 
vahi (voy.  pour  les  détails  histologiques,  t.  I,  p.  170),  ainsi  que  les 
papilles,  par  des  cellules  fusiformes  ou  rondes,  interposées  aux 
fibres,  et  plus  ou  moins  pigmentées. 

Le  sarcome  cutané  naît  aux  dépens  de  bourgeons  cellulaires  par- 
tant des  vaisseaux  : on  peut  voir  une  division  indirecte  des  cellules 
de  l’endothélium  et  des  cellules  périthéliales  des  vaisseaux  qui  en 
sont  le  point  de  départ  (Babes,  Centralblatty  1884).  Dans  le  sarcome 
mélanique,  on  aurait  affaire,  d’après  Babes,  à un  processus  aty- 
pique de  la  formation  des  globules  sanguins  ; on  trouverait,  au 
début,  de  grandes  cellules  avec  des  vacuoles,  contenant  des  glo- 
bules blancs  pigmentés,  et  de  grosses  cellules  pigmentées  en  divi- 
sion indirecte. 


Myxome.  Fibrome.  — Les  lumeurs  de  la  peau  constituées  par 
des  tissus  myxomateux  ou  fibreux  sont  très  communes.  L’éléphan- 
tiasis  des  Arabes  pourrait  à la  rigueur  être  considéré  comme  une 
néoplasie  fibreuse,  diffuse  et  très  étendue.  Nous  n’y  reviendrons  pas. 

Le  molluscum  éléphantiasique  constitue  des  tumeurs  plus  ou 
moins  volumineuses  de  la  peau,  qui  atteignent  parfois  des  dimen- 
sions considérables.  Le  tissu  du  derme  et  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  sont  très  épaissis,  œdémateux,  et  laissent  écouler  à la  coupe 
une  certaine  quantité  de  sérosité  transparente.  Les  sections  des 
lumeurs  montrent  qu’on  a affaire  à du  tissu  fibreuxjdont  les  mailles 
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contiennent  du  liquide  et  des  cellules  rondes;  les  cellules  fixes  du 
tissu  sont  tuméfiées  et  les  vaisseaux  sont  entourés  d’une  zone  de 
cellules  rondes. 

Les  tumeurs  plus  petites,  sessiles  ou  pédiculées,  polypeuses, 
uniques  ou  mulliples,  qifon  désigne  sous  le  nom  de  molluscum  pen- 
dulum,  tantôt  tendues,  tantôt  flétries,  élastiques  ou  molles  et  re- 
couvertes par  la  peau  amincie,  sont  formées  de  tissu  fibreux.  Ce  tissu 
se  continue  directement  avec  le  derme  et  les  papilles  de  la  peau 
qui  recouvre  la  petite  tumeur.  Une  ou  plusieurs  artères  et  des  veines 
se  trouvent  à la  partie  centrale  du  pédicule. 

Ces  tumeurs  peuvent  être  formées  par  du  tissu  muqueux.  Elles 
contiennent  parfois  quelques  lobules  adipeux. 


Chéloïde.  — Les  chéloïdes,  qui  en  général  succèdent  à des  plaies, 
à des  brûlures,  à des  cautérisations,  à des  ulcères  de  la  peau  chez  de 
jeunes  sujets,  souvent  chez  des  scrofuleux,  peuvent  être  regardées 
comme  des  cicatrices  vicieuses,  exubérantes  (voy.  t.  I,  p.  130). 
Elles  sont  caractérisées  par  des  brides  saillantes,  des  tubérosités  ar- 
rondies ou  rayonnées,  par  leur  dureté,  leur  surface  lisse,  recouverte 
d’un  épiderme  mince,  sans  poils  ni  glandes,  leur  couleur  blanche  ou 
teintée  par  de  petits  vaisseaux  qui  rampent  à leur  surface.  Elles 
font  corps  avec  le  derme,  qui  se  déplace  avec  elles.  Elles  siègent  au 
cou,  où  leur  rétraction  s’accompagne  souvent  de  torticolis  perma- 
nents, au  niveau  du  sternum,  du  sein,  à la  face,  etc.  Elles  se 
conduisent  comme  de  véritables  tumeurs  , en  ce  sens  qu’elles  ne 
rétrogradent  pas  et  qu’elles  récidivent  souvent  sur  place  après 
.leur  ablation. 

En  outre  des  chéloïdes  consécutives  à des  plaies,  il  en  est  qui  se 
développent  spontanément,  sous  forme  de  brides  saillantes,  rayon- 
nées,  uniques  ou  multiples,  siégeant  le  plus  souvent  au-devant  du 
sternum. 

Lorsqu’on  examine  les  coupes  d’une  chéloïde  cicatricielle,  sail- 
lante, on  voit  d’abord  un  épiderme  mince,  normal,  mais  sous  lequel 
il  n’existe  plus  de  papilles.  Cet  épiderme  repose  sur  du  tissu  fibreux 
•composé  surtout  de  faisceaux  parallèles  à la  surface.  Si  la  chéloïde 
est  récemment  développée,  elle  est  constituée  par  des  cellules  rondes 
ou  rusiformes  et  par  des  fibres  connectives  fines;  sa  structure  ne 
diffère  pas  alors  de  celle  du  sarcome  fasciculé.  Plus  lard  on  y trouve 
surtout  des  faisceaux  do  (issu  fibreux,  très  épais,  transversaux  ou 
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obliques,  séparés  par  de  rares  cellules  plates.  Dans  les  parties  pro- 
fondes de  la  tumeur,  il  existe  des  faisceaux  perpendiculaires  qui 
s’entre-croisent  avec  les  précédents.  Ces  faisceaux  forment  des  gaines 
épaisses  aux  vaisseaux. 

Les  chéloïdes  spontanées  présentent  le  plus  souvent  des  papilles 
hypertrophiées  ; entre  elles,  le  corps  muqueux  émet  des  prolonge- 
ments qui  pénètrent  dans  le  derme.  Le  tissu  fibreux  du  derme 
épaissi  présente  le  même  aspect  que  dans  l’éléphantiasis. 

Lipomes.  — Les  lipomes  siègent  rarement  dans  la  peau  ; ils  se 
sont  toujours  développés  primitivement  dans  le  tissu  cellulo-adipeux 
sous-cutané,  avant  de  s’étendre  à la  base  du  derme  et  de  se  continuer 
dans  la  peau.  Souvent  les  lipomes  de  la  peau  sont  angiomateux. 

Carcinome.  — Le  carcinome  primitif  est  très  rare  dans  le  derme. 
Il  survient  surtout  comme  une  production  secondaire  liée  à la  géné- 
ralisation du  cancer  du  sein  (cancer  en  cuirasse).  On  voit  se  produire 
alors  de  petites  saillies  rondes  ou  aplaties,  rosées,  livides  ou  sans 
changement  de  la  couleur  de  la  peau,  faisant  corps  avec  le  derme  et 
s’enfonçant  dans  le  tissu  cellulo-adipeux.  Sur  les  coupes  de  ces  pro- 
ductions à leur  début,  on  reconnaît  que  les  papilles  et  le  derme  sont 
épaissis.  L’épiderme  est  normal.  Les  papilles  paraissent  infiltrées 
par  de  petites  cellules  rondes;  le  derme  montre  des  cellules  de 
même  nature  entre  ses  fibres.  Déjà,  au  centre  de  la  néoformation, 
on  reconnaît  des  rangées  de  grandes  cellules  à noyaux  volumineux, 
interposées  aux  faisceaux  du  tissu  conjonctif,  limitant  des  alvéoles 
de  carcinome. 

Chondromes.  Ostéomes.  — Les  chondromes  de  la  peau  sont  très 
rares.  Les  ostéomes  se  développent  quelquefois  chez  les  vieillards 
comme  de  petits  grains  sablonneux  dans  l’épaisseur  du  derme,  et 
le  plus  ordinairement  dans  ses  couches  superficielles;  quelquefois 
ils  s’étendent  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Ils  naissent  pro- 
bablement du  tissu  conjonctif.  Wilckens  a cependant  vu  sur  quel- 
ques-uns d’entre  eux  des  points  cartilagineux.  D’après  la  description 
de  Virchow  (Tumeurs,  t.  II,  p.  iOl,  traduction  française),  leur  cou- 
che corticale,  ossifiée,  entièrement  éburnée  et  à peine  stratifiée, 
contient  des  corpuscules  osseux  disposés  parallèlement  à la  surface'. 

Un  certain  nombre  de  myomes,  ayant  la  forme  de  polypes  et  d’ex- 
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croissances  désignées  sons  le  nom  de  molluscum,  ont  été  observés  par 
Virchow,  Yerneuil,  Malassez  (1),  Besnier  (2),  etc.  B s’agit  le  plus 
souvent  de  fibro-myomes  dans  lesquels  les  fibres  musculaires  lisses 
sont  disséminées  au  milieu  de  faisceaux  de  tissu  fibreux;  le  tissu 
musculaire  à fibres  lisses  peut  être  prédominant,  et  les  tumeurs 
cutanées  très  nombreuses  sur  le  même  sujet,  comme  cela  s’est  pro- 
duit dans  un  cas  publié  par  Besnier. 

Névromes.  — Les  névromes  vrais  de  la  peau  sont  très  rares  ; deux 
observations  en  sont  rapportées  par  Dühring  (3)  ; dans  l’une  qui  lui 
est  personnelle,  il  s’agissait  de  petits  tubercules  durs,  aplatis,  du  vo- 
lume d’un  pois,  siégeant  à l’épaule  et  au  bras  droit,  sur  le  trajet  des 
filets  nerveux.  La  peau  avait  une  couleur  rosée  ou  violacée  et  elle 
était  écaillée  à leur  niveau.  L’examen  microscopique  montra  que  ces 
tumeurs  étaient  formées  de  tissu  fibreux  et  de  faisceaux  de  fibres 
nerveuses  sans  myéline  venant  de  la  couche  papillaire  du  cliorion. 
Dans  une  seconde  observation  appartenant  à Kosinski,  les  tumeurs, 
siégeant  à la  cuisse,  offraient  la  même  structure.  Ce  sont  là  des 
névromes  amyéliniques  (voy.  1. 1,  p.  281). 

Les  tubercules  sous- cutanés  douloureux,  qu’on  regarde  comme 
des  névromes,  sont  le  plus  souvent  des  fibromes  dans  lesquels  il 
existe  des  tubes  nerveux  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  comprimés 
par  le  tissu  fibreux.  Recklinghausen  (4)  a remarqué  que  le  début  de 
ces  fibromes  a souvent  lieu  dans  les  glomérules  des  glandes  su- 
doripares  et  autour  d’eux.  Cependant  la  structure  des  tubercules 
douloureux  est  variable.  Ainsi  Legros  et  Labbé  (5)  ont  décrit  trois 
tubercules  sous-cutanés  douloureux,  contenant  une  quantité  consi- 
dérable de  tubes  nerveux  à myéline  et  de  fibres  de  Remak.  L’une 
de  ces  tumeurs  présentait  de  volumineux  corpuscules  du  tact  ; ils 
l’ont  appelée  névrome  papillaire.  Trélat  et  Monod  ont  observé  des 
tumeurs  sous-cutanées  douloureuses  qui  étaient  des  angiomes  (6). 
Dans  un  de  ces  faits,  Monod  a trouvé  des  filets  nerveux  dans  le 
tissu  conjonctif  sous-jacent.  D’autres  petites  tumeurs  douloureuses 

(1)  Élude  sur  le  molluscum,  avec  planches,  1872  et  Soc.  anal.,  1871. 

(2)  Annales  de  dermatologie,  2®  série,  t.  I,  1880. 

(3)  Traité  pratique  des  maladies  de  la  peau,  trad.  en  fr.  par  Barthélemy  et  Colson, 
p,  684. 

‘ (4)  Recklinghausen,  Ueber  multiple  Fibrome  der  Haut,  Berlin,  1882. 

(5)  Journal  de  Vanalomie,  1870-71, 

(6)  Bulletin  de  la  Société  de  chirurgie,  1879,  t.  V. 
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contenaient  des  glandes  sébacées  hypertropliiées,  des  glandes  sudo- 
ripares  (Poucet,  Gliandelux)  (1),  du  tissu  cartilagineux.  Certains  ne 
sont  autres  que  des  épitliéliomes  lubulés  à cellules  pavimenteuses. 
Dans  un  cas,  Cbandelux  a trouvé  un  corpuscule  de  Pacini.  Ce  dernier 
conclut,  de  l’examen  bistologique  d’un  certain  nombre  de  ces  tu- 
bercules douloureux,  que  leur  structure  est  variable,  mais  qu’on 
peut  toujours  trouver  des  libres  nerveuses  à myéline  ou  des  fibres  de 
Remak  disséminées  à la  base  de  la  tumeur;  la  pression  qui  s’exerce 
sur  elles  est  la  cause  des  douleurs.  xMalherbe  a présenté  au  Congrès 
de  Copenhague  (août  1884)  cinq  faits  de  tubercules  cutanés  doulou- 
reux constitués  par  des  myomes. 

Les  névromes  plexiformes  de  la  peau,  tels  que  ceux  décrits  par 
Yerneuil  ('2)  dans  la  peau  du  cou  et  du  prépuce,  sont  constitués  par 
un  très  riche  plexus  de  cordons  serpentins  rapprochés  les  uns  des 
autres.  L’examen  histologique  y démontre  une  enveloppe  fibreuse 
plus  ou  moins  épaisse  entourant' les  tubes  nerveux. 

Angiomes.  — Les  angiomes  de  la  peau  sont  très  communs  sous  la 
forme  de  nœvi  materni  dans  les  premières  années  de  la  vie(voy.  t.  I, 
p.  285  et  suiv.).  Tl  se  développe  assez  souvent,  plus  tard,  des  taches 
vasculaires,  des  télangiectasies  ou  des  tumeurs  vasculaires  proémi- 
nentes, angiomes  proéminents,  nævi  tuberculeux,  télangiectasies 
veineuses  (Schuh),  tumeurs  vasculaires  érectiles  (Dupuytren),  qui 
siègent  à la  tête,  à l’orbite,  à la  face,  au  tronc,  aux  extrémités  ou  aux 
organes  génitaux.  Elles  arrivent  quelquefois  à former  de  vastes  tu- 
meurs étalées  en  surface,  saillantes  et  plus  ou  moins  profondes, 
occupant  toute  une  extrémité  supérieure,  le  dos,  la  cuisse,  tur- 
gescentes ou  molles,  compressibles,  comprimant  et  rongeant  les  os, 
envahissant  les  muscles.  Ces  tumeurs  plus  ou  moins  volumineuses 
présentent,  lorsqu’on  les  ouvre,  un  grand  nombre  de  loges  rem- 
plies de  sang,  communiquant  les  unes  avec  les  autres,  avec  les 
gros  vaisseaux  de  la  tumeur  et  avec  les  vaisseaux  voisins.  Elles  se 
développent  le  plus  souvent  dans  le  tissu  adipeux  sous-cutané,  et 
elles  envahissent  alors  consécutivement  le  derme  et  les  papilles  dont 
les  vaisseaux  capillaires  préexislants  se  transforment  en  larges  lacu- 
nes sanguines.  Mais  quelquefois  leur  siège  initial  est  dans  le  derme 

(1)  Recherches  sur  les  tubercules  sous-cutanés  douloureux  (Archives  de  phijsiologie, 
2*  série,  188*2,  t.  IX,  p.  639). 

(2)  Observations  pour  servir  à l'histoire  des  altérations  locales  des  nerfs  (Archives 
(jén.  de  méd.  nov.  1861). 
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et  dans  les  papilles.  Les  dilatations  vasculaires  sont  parfois  entourées 
dans  le  derme  par  du  tissu  cellulo-adipeiix  (angiome  lipomateux)  ou 
par  du  tissu  conjonctif  embryonnaire.  Ainsi  nous  avons  vu  des  an- 
giomes cutanés  de  la  grosseur  d’une  cerise,  siégeant  à la  fois  dans  le 
derme  et  dans  le  tissu  cellulo-adipeux  sous-cutané,  dans  lesquels 
les  vaisseux  dilatés  étaient  régulièrement  entourés  d’une  zone  plus 
ou  moins  large  de  cellules  rondes  ou  aplaties.  Lorsque  la  tumeur 
atteint  les  couches  superficielles  de  la  peau,  soit  primitivement,  soit 
en  vertu  de  son  extension,  on  observe,  dans  le  réseau  papillaire  de 
la  peau,  les  modifications  que  nous  avons  décrites  à propos  des  an- 
giomes des  muqueuses  (voy.  t.  II,  p.  218).  Là,  de  même  que  dans 
les  angiomes  des  muqueuses,  les  cavités  primitivement  pleines  de 
sang  peuvent  se  transformer  en  petits  kystes  séreux. 

Nous  avons  observé  un  angiome  de  la  grande  lèvre  au-devant 
duquel  il  s’était  développé  une  collection  purulente  assez  volumi- 
neuse, qui  simulait  un  abcès  de  la  glande  vulvo-vaginale.  L’abcès 
ponctionné  avait  donné  issue  à du  pus  fétide,  strié  de  sang.  La  malade 
étant  morte  quelques  jours  après  de  tuberculose  chronique,  nous 
avons  vu  que  la  paroi  postérieure  de  l’abcès  était  formée  par  un 
angiome  caverneux  étalé  sur  une  surface  de  2 centimètres  environ 
et  qui  avait  1 centimètre  d’épaisseur.  Cette  tumeur,  saillante  dans  la 
cavité  de  l’abcès,  était  constituée  par  des  lacunes  pleines  de  sang, 
arrondies  ou  polygonales,  assez  régulières,  séparées  par  des  cloi- 
sons minces  de  tissu  fibreux  contenant  un  petit  nombre  de  cellules 
ovoïdes,  tapissées  par  un  endothélium,  donnant  tout  à fait  l’appa- 
rence des  angiomes  caverneux  du  foie.  A la  périphérie  de  la  tumeur, 
le  tissu  conjonctif  était  .plus  condensé,  les  cloisons  plus  épaisses  et 
les  lacunes  sanguines  moins  considérables  et  allongées. 

La  structure  des  lymphangiomes  cutanés  a été  donnée  à la 
page  290,  t.  I.  On  peut  observer  la  structure  des  lympbagiomes 
cutanés  dans  la  maladie  décrite  par  Kaposi  (1),  sous  le  nom  de 
lymphangiomes  tubéreux  multiples. 

Lymphadénie  cutanée  (mycosis  fongoïde  d’Alibert).  — Cette  ma- 
ladie cutanée  décrite,  au  point  de  vue  clinique,  par  Alibert,  Bazin, 
Ilillairet,  Besnier,  a été  déterminée  au  point  de  vue  anatomique  et 
histologique  par  l’un  de  nous  (2)  et  étudiée  depuis  par  Debove, 

(1)  Kaposi,  loc.  cil.,  t.  Il,  p.  229. 

(2)  Ranvier,  in  Thèse  de  Gillot,  Paris,  1868. 
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Landouzy,  Malassez,  Démangé  (1)  et  récemment  par  Galliard  (2).  Sa 
durée  est  longue  et  sa  terminaison  le  plus  souvent  fatale.  Elle  dé- 


Fig.  — Coupe  de  la  peau  atteinte  de  lymphadénie  cutanée  (grossiss.  de  20  diamètres). 

l,  m,  couches  épidermiques  présentant  au-dessous  d’elles  des  papilles  tuméfiées.  Dans  le  tissu 
cellulo-adipeux,  il  existe  uu  tissu  adénoïde  où  l’on  reconnaît  encore  les  éléments  de  la  peau,  les 
glandes  sudoripares  s,  et  les  vaisseaux  v.  L’épaisseur  du  derme  est  considérable. 

bute  d’une  façon  variable,  par  une  éruption  voisine  de  l’urticaire, 

(1)  Démangé,  Thèse  de  Paris,  1874. 

(2)  Annales  de  dermatologie,  1882.  ■ •' 
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par  des  taches  congestives,  au  niveau  desquelles  la  peau  s’épaissit 
lentement,  progressivement,  avec  des  temps  d’arrêt  ou  même  de  ré- 
gression. Des  tumeurs  se  montrent  à un  moment  donné  à la  face, 
au  cuir  chevelu,  au  cou,  au  tronc  et  aux  membres,  sous  forme  de 
nodules  saillants,  durs,  occupant  toute  l’épaisseur  du  derme,  du 
volume  d’un  pois  à une  noisette,  blanches  ou  rosées,  rougeâtres, 
livides,  entourées  ou  non  d’une  infiltration  diffuse  de  la  peau.  Ces 
tumeurs  se  produisent  parfois  par  poussées  et  elles  acquièrent  alors 
en  quelques  jours  le  volume  d’un  grain  de  raisin  à une  noisette; 
quelques-unes  peuvent  former  des  masses  plus  voluminenses  at- 
teignant par  leur  réunion  la  grosseur  d’une  tomate,  d’une  orange. 
La  peau  de  la  face,  infiltrée  et  présentant  plusieurs  de  ces  tumeurs, 
est  déformée  quelquefois  de  la  façon  la  plus  étrange.  Elles  s’ulcè- 
rent parfois,  la  santé  générale  s’altère  bientôt,  en  même  temps  qu’il 
se  produit  une  tuméfaction  de  la  rate  et  des  productions  lympha- 
déniques  viscérales.  A l’autopsie,  les  viscères  peuvent  être  tout  cà 
fait  sains  ou  altérés;  c’est  ainsi  qu’on  trouve  des  lymphadénomes  de 
la  rate,  des  ganglions  lymphatiques,  des  plaques  de  Peyer,  des 
amygdales,  etc. 

La  surface  de  section  des  tumeurs  de  la  peau,  examinée  à l’œil  nu, 
est  grise,  uniforme,  quelquefois  avec  des  vaisseaux  congestionnés  ou 
des  infiltrations  sanguines.  Les  coupes  perpendiculaires  à la  surface. 


Fig.  281.  — Tissu  adénoïde  développé  dans  l'os  iliaque. 

fl,  cellules  plates  appliquées  sur  les  travées;  b,  fibrilles  du  stroma  naissant;  c,  quelques-unes  des  cel- 
lules contenues  dans  les  mailles  du  réticulum.  — Grossissement  de  500  diamètres. 

examinées  api’ès  coloration  au  picrocarminate,  montrent  les  cou- 
ches de  l’épiderme  normales,  les  papilles  habituellement  hypertro- 
phiées, et  tout  le  derme  très  épais  infiltré,  ainsi  que  les  papilles, 
par  des  cellules  rondes.  Sur  les  préparations  non  pinceautées,  on 
ne  voit  que  des  cellules  au  contact  les  unes  des  autres  et  des  fais- 
ceaux de  tissu  conjonctif.  Mais,  si  la  préparalion  est  très  mince 
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ou  si  elle  a été  pioceautée,  les  cellules  rondes  sont  en  partie  ou  en 
totalité  enlevées,  et  on  met  à découvert  le  réticulum,  composé  de 
fibrilles,  dans  lequel  les  cellules  étaient  contenues.  Ce  tissu  réti- 
culé ressemble  absolument  à celui  des  ganglions  lymphatiques  et 
des  néoformalions  lymphadéniques.  Les  fibrilles  minces  qui  le  con- 
stituent prennent  leur  attache  sur  la  tunique  adventive  des  vais- 
seaux et  à la  surface  des  faisceaux  de  fibres  du  tissu  conjonctif 
préexistant. 

La  néoformation  étant  surtout  composée  de  cellules  migratrices, 
et  les  fibres  du  tissu  réticulé  occupant  un  faible  volume,  on  com- 
prend facilement  que  ces  tumeurs  reviennent  facilement  sur  elles- 
mêmes  et  s’affaissent  en  partie  ou  complètement  sans  laisser  de 
cicatrices  lorsque  les  cellules  lymphatiques  qu’elles  contiennent 
sont  résorbées.  Les  infarctus,  formés  dans  les  vaisseaux,  sont  vrai- 
semblablement le  point  de  départ  de  l’iilcération  qui  les  atteint  quel- 
quefois. 

Épithéliome.  — Les  tumeurs  de  ce  genre  sont  très  fréquentes  au 
pourtour  des  orifices  des  muqueuses  et  elles  existent  assez  souvent 
aussi  à la  peau  des  joues,  du  nez,  du  front,  du  dos  de  la  main,  de  la 
région  dorsale  du  pied  ; elles  sont  plus  rares  au  tronc.  Les  épithé- 
liomes  cutanés  sont  des  épithéliomes  pavimenteux  lobulés,  perlés  ou 
tubulés.  Les  premiers  sont  caractérisés  par  la  présence  de  globes 
épidermiques  au  centre  des  lobules  épithéliaux.  A la  périphérie 
de  chaque  lobule,  les  cellules  sont  semblables  à celles  du  corps  mu- 
queux de  Malpighi.  Au  voisinage  des  globes,  les  cellules  sont  rem- 
plies de  granulations  d’éléidine  et  forment  une  couche  analogue  au 
stratum  granulosurn  de  l’épiderme  normal. 

Dans  certains  épithéliomes  pavimenteux  lobulés,  les  globes  ne  se 
kératinisent  pas,  et  les  cellules  qui  les  composent  subissent  la  trans- 
formation colloïde  (voy.  t.  I,  p.  819);  en  général,  les  épithéliomes 
de  cette  variété  ne  contiennent  pas  d’éléidine. 

L’épithéliome  tubulé  affecte  souvent,  à la  face,  sur  les  joues,  le  nez 
et  le  front,  les  caractères  macroscopiques  de  l’acné  sébacée  par- 
tielle; on  fappele  aussi  bouton  de  vieillesse.  Une  desquamation  gris 
sale  ou  des  croûtes  noirâtres  se  montrent  à sa  surface;  son  bord 
est  limité  par  un  bourrelet.  L’épithéliome  tubulé  de  la  peau  s’étend 
en  surface,  mais  il  ne  gagne  généralement  pas  les  parties  profondes. 

C’est  ainsi  qu’on  le  voit,  au  pourtour  de  la  vulve,  par  exemple, 
acquérir  la  dimension  du  creux  de  la  main,  présenter  à sa  périphérie 
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des  festons  irréguliers  limilés  par  iin  bourrelet,  tandis  que  sa  partie 
centrale  est  amincie  par  places,  cicatrisée,  blanchâtre,  guérie.  Les 
tubes  épithéliaux  pleins  formés  de  cellules  pavimenteuses,  n’ayant 
aucune  tendance  à se  kéraliniser,  qui  constituent  ces  tumeurs, 
existent  en  grand  nombre  dans  le  bourrelet  périphérique  et  ne  se 
trouvent  plus  qu’à  de  rares  intervalles  dans  les  parties  centrales. 

Il  existe  quelquefois  de  petits  nodules  cutanés  douloureux  formés 
d’épilhéliome  tubulé. 

Les  épithéliomes  tubulés  gagnent  rarement  le  tissu  sous-cutané, 
tandis  qu’au  contraire  les  épithéliomes  lobulés  ont  une  tendance  en- 
vahissante. 

L’aspect  à l’œil  nu  de  ces  diverses  espèces  de  l’épithéliome,  leur 
structure,  leur  mode  de  développement  aux  dépens  du  corps  mu- 
queux et  des  glandes  ont  été  déjà  décrits  (t.  I,  p.  3"26,  et  t.  II,  p.  219). 


Indépendamment  des  variétés  d’épithéliome  qui  précèdent,  on  ob- 
serve quelquefois  dans  la  peau  et  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané 
des  tumeurs  de  volume  variable  qui  ont  été  décrites  par  Malherbe 
et  Chenantais  sous  le  nom  à' épithéliomes  calcifiés  (l).  Ce  processus 
de  calcification  des  tumeurs  cutanées,  indiqué  déjà  par  Wil- 
ckens  (2),  avait  passé  inaperçu.  Malherbe  et  Chenantais  ont  décrit 
une  série  d’une  vingtaine  de  tumeurs  du  volume  d’un  haricot  à celui 
d’une  noix  ou  même  du  poing  siégeant  dans  la  peau  et  le  tissu  con- 
jonctif sous-cutané,  dures,  ossiformes,  lobulées  à leur  surface,  le  plus 
souvent  entourées  d’une  capsule  de  tissu  conjonctif  lâche  comme 
une  membrane  séreuse,  d’une  énucléation  facile  et  d’une  bénignité 
absolue.  Sur  les  coupes  de  ces  tumeurs  obtenues  après  décalcifica- 
tion par  l’acide  picrique,  on  reconnaît  qu’elles  appartiennent  à l’épi- 
théliome  lobulé,  ou  ce  qui  est  plus  fréquent,  à l’épithéliome  tubulé. 
Elles  présentent  à considérer  un  stroma  et  des  îlots  ou  tubes  remplis 
d’épithélium.  Le  stroma  est  formé  par  du  tissu  conjonctif  dense, 
hyalin,  ou  par  du  tissu  osseux  avec  des  lamelles  irrégulières  et  des 
ostéoplastes.  Les  cavités  limitées  par  ce  stroma  fibreux  ou  osseux 
sont  remplies  de  cellules  épitliéliales  calcifiées.  Celles-ci  olfrent  un 
protoplasma  compact,  solide,  gris  ou  jaune  verdâtre,  au  milieu  du- 


(1)  Malherbe  el  ChenanUiis,  Société  anatomique,  1880.  — Malherbe,  Recherches  sur 
l' épithéliome  calcifié  des  glandes  sébacées.  Paris,  Doin,  1882.  — Chenanlais,  De  Vépithé- 
liome  calcifié  des  glandes  sébacées.  Paris,  Doin,  1881. 

(2)  Ueber  die  Verknocherung  und  Verhalkung  der  Haut,  Thèse  inaugurale.  GoUingen, 
1858. 
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quel  se  trouve  un  noyau  ovoïde  parfaitement  reconnaissable,  mais 
qu’il  est  impossible  de  colorer  par  le  picrocarminate  ou  les  autres 
substances  colorantes.  Le  noyau  est  souvent  vésiculeux.  Les  cellules 
épitheliales  pavimenteuses,  polyédriques,  ainsi  mortifiées  et  calci- 
fiées, sont  au  contact  les  unes  des  autres  et,  par  leur  accumulation 
, dans  les  mailles  du  stroma,  elles  forment  des  lobules  ou  des  tubes 
tout  à fait  semblables  par  leur  disposition  aux  îlots  ou  tubes  de 
fépitliéliome.  On  trouve  même  dans  les  premiers  des  globes  épider- 
miques. A la  limite  des  amas  épithéliaux,  il  existe  quelquefois  des 
cellules  géantes  ou  myéloplaxes  qui  ont  parfois  subi  une  dégénéres- 
cence calcaire  partielle. 

Malherbe  et  Gbenantais  croient  que  ces  épithéliomes  calciüés  se 
développent  aux  dépens  des  glandes  sébacées.  L’ossification  faite, 
ils  restent  dans  le  tissu  conjonctif  à l’état  de  corps  étrangers  et  ne 
récidivent  jamais  après  leur  ablation. 

Nous  rapprochons  ici  de  l’épithéliome  uneAnaladie  cutanée  qui 
^e  termine  par  des  épithéliomes.  le  Xeroderma  pigmentosum  que 
Vidal  (1)  a proposé  d’appeler  la  dermatose  de  Kaposi.  C’est  une  ma- 
ladie rare  et  curieuse  qui  débute  dans  les  deux  premières  années  de 
la  vie  par  une  éruption  de  taches  rouges  et  pigmentées  sur  les  par- 
ties découvertes  du  corps  ; la  peau  se  sèche,  s’amincit,  prend  un 
aspect  luisant,  cicatriciel,  et  se  marbre  de  vaisseaux  dilatés.  Après- 
quelques  années,  il  se  développe  des  tumeurs  d’épithéliome  papil- 
laire, végétant  et  ulcéré.  La  plupart  des  malades  succombent  entre 
dix  et  vingt  ans  aux  progrès  de  fépitliéliome  ou  dans  le  marasme 
causé  par  la  suppuration.  Cette  maladie  s’observe  chez  les  enfants  du 
même  sexe  dans  la  même  famille. 

L’anatomie  pathologique  de  ces  lésions  a été  faite  par  Kaposi  (2) 
(1870),  par  Neisser  (3)  et  par  Vidal  et  Leloir.  Sur  les  parties  de  la 
peau  amincies,  les  papilles  ont  disparu  par  places,  tandis  qu’elles 
sont  hypertrophiées  en  d’autres  points.  La  couche  cornée  de  l’épi- 
derme est  épaissie,  le  stratum  lucidum  et  le  stratum  granulosum 
font  défaut.  Dans  le  réseau  de  Malpighi  aminci,  la  couche  profonde 

(1)  Vidal  et  Leloir,  Anatomie  pathologique  du  Xeroderma  pigmentomm  {Soc.  de  bioL, 
juillet  1883).  — Vidal,  De  la  dermatose  de  Kaposi  {Annales  de  dermatologie  et  de  sy- 
philiographie, 1883,  p.  621). 

(2)  Kaposi,  loc.  cit.,  t.  I,  224;  t.  Il,  p.  186. 

(3)  Vierleljar.  f.  Dermatologie  und  Syphilis,  t.  II,  1875,  p.  114,  et  AU.  med.  Zeilung, 
n°  35,  1874. 
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est  pigmentée  comme  chez  le  nègre.  Le  derme  est  atrophié;  il  pré- 
sente des  grains  de  pigment.  Les  vaisseaux  des  papilles  sont  tantôt 
atrophiés,  tantôt  dilatés,  atélectasiés  par  places.  Les  fibres  élastiques 
sont  très  nombreuses  dans  les  parties  atrophiées  du  derme.  Les  fibres 
musculaires  lisses  et  les  glandes  tendent  aussi  à s’atrophier. 

L’épithéliome  terminal  appartient  tantôt  à l’épithéliomet  lobulé 
avec  des  globes  épidermiques,  tantôt  à Fépithéliome  tubulé. 


Kystes  sébacés.  — Nous  avons  exposé  plus  haut  la  structure  des 
petits  kystes  de  l’acné  indurata  qui  sont  des  kystes  sébacés  en  minia- 
ture et  qui  se  développent  aux  dépens  des  follicules  pilo-sébacés. 
Nous  renvoyons  au  tome  I,  p.  348,  pour  ce  qui  concerne  la  structure 
des  loupes  et  des  kystes  sébacés. 


§ 8.  — Des  affections  parasitaires  de  la  peau 
et  des  parasites  cutanés. 


Les  parasites  de  la  peau  de  l’homme  sont  de  deux  ordres,  animaux 
ou  végétaux;  nous  les  décrirons  successivement. 

A.  Animaux  parasites  de  la  peau  de  l’homme.  — Les  véritables 
parasites  de  la  peau  sont  ceux  qui  naissent,  se  développent,  vivent 
et  meurent  à la  surface  de  cette  membrane  ou  dans  son  épaisseur; 
les  principaux  sont  Vacare  de  la  gale  et  Vacare  des  follicules  sé- 
bacés. Nous  ne  nous  occuperons  pas  ici  de  ceux  qui,  comme  les 
poux  ou  les  filaires,  ne  se  montrent  que  transitoirement  dans  le 
tégument. 

a.  Uacaims  de  la  gale  {Acarus  scabiei,  Sarcoptes  hominis)  déter- 
mine dans  la  peau  l’éruption  psorique  et  creuse,  dans  l’épiderme, 
les  sillons  caractéristiques  de  cette  affection  cutanée.  L’acarus  fe- 
melle, qui  se  rencontre  le  plus  communément,  est  visible  à l’œil  nu, 
car  il  atteint  environ  0'""’,33  dans  son  plus  grand  diamètre;  son  té- 
gument apparaît  au  microscope  strié  de  nombreuses  lignes  paral- 
lèles; l’abdomen  est  hérissé  de  proéminences  coniques,  terminées 
chacune  par  des  poils  longs  et  fins.  De  chaque  côté  de  la  tète,  on 
trouve  deux  paires  de  pattes  munies  de  suçoirs  ou  ambulacres.  A la 
partie  postérieure  se  montrent  deux  autres  paires  dépourvues  de 
suçoirs  et  terminées  par  de  longs  poils.  L’insertion  des  membres 
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se  l'ail  sur  la  face  ventrale.  La  tête  consiste  en  deux  mandibules 
tranchantes  en  forme  de  ciseaux,  en  arrière  desquelles  il  existe  deux 
palpes  terminées  par  des  soies.  En  arrière  de  la  tête  se  trouve  le 
canal  digestif,  qui  s’ouvre  à la  partie  postérieure  de  l’animal. 
L’ovaire  est  distinct  et  ordinairement  gonflé  par  les  œufs.  L’appareil 
respiratoire  paraît  rudimentaire  ou  absent  ; les  acares  vivent  hors  de 
la  présence  de  l’air  pendant  très  longtemps,  soit  dans  l’épaisseur  de 
l’épiderme,  soit  dans  l’huile  de  naphte  quand  on  les  y a immergés 
(Burchard).  D’après  Bourguignon,  ils  respireraient  seulement  en  ava- 
lant l’air,  qui  de  l’œsophage  se  répandrait  dans  la  masse  des  sinus  (?). 
Le  sarcopte  mâle  est  plus  petit,  et  dix  fois  plus  rare  que  la  femelle. 
Il  est  muni  d’un  appendice  (pénis)  situé  entre  les  deux  paires  de 
pattes  postérieures. 

La  femelle  de  l’acarus  de  la  gale,  fécondée  et  déposée  sur  la  peau, 
perce  avec  ses  mandibules  les  couches  superficielles  de  l’épiderme, 
et  s’enfonce  ensuite  obliquement  dans  le  corps  muqueux  en  y traçant 
son  sillon.  De  distance  en  distance  elle  dépose  un  œuf,  de  sorte 
qu’elle  ne  peut  revenir  sur  ses  pas,  l’œuf  oblitérant  le  passage. 


Fig.  282.  — Sarcopte  commun  femelle  vu  par  sa  face  dorsale. 


Elle  pond  de  la  sorte  quarante  ou  cinquante  œufs,  après  quoi  elle 
meurt.  Un  certain  nombre  de  ces  œufs  se  détruiseni,  on  n’en  trouve 
ordinairement  que  de  dix  à quinze  dans  chaque  sillon.  Au  quator- 


870 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  DE  LA  PEAU. 

zièine  jour  après  la  ponte,  les  jeunes,  ayant  subi  les  premières  phases 
de  leur  développement,  rompent  la  paroi  du  sillon  formée  par  Pépi- 


Fig.  283.  — Sarcopte  commun  de  la  gale, 
acarus  mtâle,  vu  par  sa  face  inférieure. 


Fig.  284.  - Sarcopte  commun,  vu  par 
sa  face  dorsale. 


derme,  et  apparaissent  à la  surface  de  la  peau.  Ils  n’ont  alors  que 
six  pattes,  deux  paires  antérieures  et  une  seule  postérieure,  et  sont 
asexuées.  Ils  n’acquièrent  leur  forme  définitive  qu’après  trois  mues 
successives. 

La  formation  des  vésicules  et  des  pustules  débute  dans  le  corps 
muqueux  de  Malphighi  consécutivement  à l’irritation  des  papilles 
causée  par  la  présence  de  l’acare  au  fond  de  son  sillon.  Il  se  fait  une 
accumulalion  de  cellules  migratrices  au-dessous  et  au  pourtour  du 
fond  du  sillon  et  une  vésico-pustule.  Cette  inflammation  cutanée, 
activée  par  les  grattages,  entretenue  par  la  présence  des  parasites,  et 
ses  poussés  successives  donnent  lieu  tà  l’apparition  de  l’éruption 
polymorphe  caractéristique  de  la  gale. 

I ! 

b.  Acarus  folliculorum  {Entozoon  folUculorum ; Steatozoon  fol- 

liculorum;  Bemodex  folliculorum).  — Ce  parasite,  découvert 

en  1842  par  G.  Simon,  vit  dans  les  follicules  pileux  normaux  ou 

devenus  kystiques'.  Son  corps  est  allongé  et  mesure  environ  G"’"b30. 

Sa  tête  est  munie  de  chaque  côté  d’une  palpe  formée  de  trois  arti- 

•» 

des,  et  présente  un  renflement  ou  proboscis  surmonté  d’un  organe 
particulier,  trifurqué,  et  dont  les  pointes  sont  terminées  par  de 
fines  soies. 'La  tôle  est  confondue  avec  le  thorax,  qui  constitue  avec 
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elle  un  quart  de  lalungucur  totale  de  ranimai.  A la  pièce  thoracique 
sont  appendues  quatre  paires  de  pattes  très  courtes,  formées  de  trois 
articles,  dont  le  dernier  est  terminé  par  trois  petites  griffes  en  forme 
de  crochet.  La  portion  postérieure  ou  abdominale  du  corps  est  allon- 


FlG.  285.  — Groupe  de  démodex  des  follicules. 

A,  démodex  ; B,  poil  ; G,  racine  du  poil  ; D,  follicule  ; E,  glande  sébacée. 

gée  et  contiendrait  d’après  certains  observateurs  un  tube  intestinal 
et  une  glande  hépatique..  Il  existerait,  d’après  Neumann,  une  autre 
espèce  de  democlex^  munie  seulement  de  trois  paires  de  pattes. 

L’acarus  des  follicules  vit  au  sein  des  comédons  et  des  glandes 
acnéiques.  Sa  présence  dans  la  glande  n’est  l’origine  d’aucune  lésion 
cutanée  locale.  Pour  le  récolter,  on  enlève  par  pression  sur  la  peau 
du  nez  ou  de  la  face  un  certain  nombre  de  comédons,  on  les  dis- 
socie dans  la  glycérine,  et  à l’aide  d’un  faible  grossissement  on  peut 
étudier  l’animal.  Il  se  rencontre  aussi  fréquemment  dans  les  glandes 
sébacées  du  conduit  auditif  externe  ou  de  la  peau  du  pavillon  d'e- 
venues  acnéiques. 

B.  Végétaux  parasites  de  la  peau  de  l’homme.  — Lorsqu’on 
examine  une  coupe  de  la  peau  normale  non  colorée  et  traitée  soigneu- 
sement au  préalable  par  l’éther,  montée  dans  le  baume  du  Canada 
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OU  la  résine  Damar,  on  reconnaît  que  sur  les  points  où  l’épiderme 
est  épais,  un  certain  nombre  de  spores  végélales  sont  contenues 
dans  les  couches  cornées.  Ces  spores  sont  de  grandeur  et  de  figures 
diverses.  Elles  ne  répondent  à aucune  affection  cutanée  déterminée, 
et  les  espèces  végétales  probablement  multiples  auxquelles  elles 
appartiennent  n’ont  pas  encore  été  exactement  définies.  Quand  une 
inllammation  survient  dans  la  peau,  et  surtout  quand  cette  dernière 
a été  couverte  de  cataplasmes,  le  nombre  des  végétaux  microsco- 
piques précités  s’accroît.  Mais  les  véritables  parasites  de  la  peau, 
c’est-à-dire  ceux  qui  accompagnent  ou  déterminent  les  affections 
cutanées  réunies  en  clinique  sous  le  nom  de  teignes,  n’existent  ja- 
mais, comme  les  premiers,  dans  l’épiderme  de  la  peau  normale,  et 
produisent  dans  la  peau  malade  des  lésions  élémentaires  caractéris- 
tiques. Ce  sont  seulement  ces  derniers  parasites  que  nous  nous  pro- 
posons de  décrire  dans  ce  paragraphe. 

a.  Parasite  végétal  de  la  teigne  faveuse  {Achorion  Schônlenii; 
aidées) . — Découvert  en  1839  par  Schônlein  dans  les  croûtes  des  go- 
dets faviques,  décrit  ensuite  par  Gruby  et  Wedl,  il  a été  inoculé  pour 
la  première  fois  avec  succès  par  Remak  sur  la  peau  du  bras.  Nous 


Fig.  ;2S6.  — Achorion  Sclionlenli  préparé  par  dissociation  après  l’action  de  la  potasse 

à 40  pour  100. 

a,  spores  ; b,  chaînes  de  spores  terminant  des  filaments  du  thallus,  qui  sont  alors  composés  d’ar- 
ticles courts;  c,  véritables  filaments  du  tliallus  qui  sont  composés  d’articles  allongés  et  clairs. — 
Grossissement  de  400  diamètres. 


étudierons  successivement  les  caractères  du  végétal  et  son  mode 
d’implantation  dans  la  peau  et  dans  les  poils. 

Si  l’on  enlève  avec  une  lancette  une  minime  parcelle  de  la  sub- 


FAVUS.  — TEIGNE  FAVEUSE. 
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Stance  jaune  de  soufre  qui  constitue  le  godet  favique  et  qu’on  la  dis- 
socie dans  l’ammoniaque,  au  bout  de  quelques  minutes  elle  se  désa- 
grège et  permet  d’observer  le  parasite  isolé.  11  convient  de  faire 
pénétrer  sous  la  lamelle,  après  avoir  chassé  l’ammoniaque,  une  goutte 
de  solution  d’iode  dans  l’eau  additionnée  d’iodure  de  potassium.  Le 
végétal  se  colore  alors  en  rouge  brun,  et  l’on  peut  en  observer  les 
détails.  11  est  composé  de  spores  arrondies,  isolées  ou  réunies  de  ma- 
nière à former  des  chaînes.  Ces  chaînes  de  spores  terminent  ordinai- 
rement les  filaments  du  mycélium  ou  thallus.  A l’extrémité  libre  de 
ces  derniers,  elles  sont  sphériques,  puis  deviennent  légèrement  allon- 
gées, de  telle  sorte  que  le  filament  est  formé  par  la  réunion  d’articles 
courts.  Les  véritables  filaments  du  mycélium  sont  enfin  composés 
d’articles  allongés,  clairs,  ponctués,  dichotomiquement  ramifiés  et 
solidement  unis  entre  eux.  Les  spores  placées  en  série  qui  les  ter- 
minent sont  au  contraire  facilement  caduques,  et  sont  considérées 
comme  une  portion  du  végétal  en  voie  de  germination. 

Lorsqu’on  pratique  une  coupe  transversale  de  la  peau  compre- 
nant un  godet  favique,  on  observe  les  particularités  suivantes  : au 
niveau  de  la  saillie  formée  par  le  godet,  les  couches  épidermiques 
sont  remplies  de  spores  comprises  entre  les  cellules  cornées.  A côté 
de  ces  spores  se  rencontrent  constamment  des  micrococci  et  des 
bactéries,  ainsi  que  des  gouttelettes  de  graisse.  L’accumulation  de 
tous  ces  éléments  étrangers  détermine  la  saillie  en  bourrelet  du 
godet.  Le  centre , déprimé,  est  occupé  ordinairement  par  un  ou 
plusieurs  poils  malades.  C’est  le  point  où  le  favus  a débuté,  et  où  la 
guérison  tend  à se  produire.  La  maladie,  comme  toutes  les  teignes, 
guérit  en  effet  au  centre  et  se  propage  à la  circonférence  en  s’éten- 
dant en  cercle. 

Sur  les  godets  faviques  d’un  certain  diamètre,  l’invasion  du  parasite 
n’est  pas  limitée  par  les  couches  épidermiques.  Le  mycélium  pénètre 
perpendiculairement  dans  le  derme  en  s’y  ramifiant.  Cette  pénétra- 
tion n’est  point  due  à un  simple  refoulement  des  tissus,  mais  à un  vé- 
ritable envahissement  (Malassez)  ; on  voit  en  effet,  sur  les  coupes,  les 
tubes  du  mycélium  partir  du  fond  du  godet  et  s’insinuer  en  droite 
ligne  dans  le  tissu  conjonctif,  entre  les  faisceaux  de  ce  dernier,  à la 
façon  des  racines  pivotantes.  Le  derme  réagit  peu  devant  cette  inva- 
sion, il  se  produit  cependant  au  niveau  des  godets  faviques  un  suin- 
tement continuel  ou  même  de  la  suppuration.  Dans  tous  les  cas,  le 
tissu  conjonctif  envahi  par  le  thallus  de  VAchorion  Schônlenii  se 
résorbe  peu  à peu,  et  c’est  probablement  à cette  résorption  que  sont 
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dues  les  cicatrices  parfois  profondes  qui  se  montrent  au-dessous  des 
godets  faviques,  après  la  guérison  de  la  teigne. 


Fig.  287.  — Coupe  transversale  de  la  peau  au  niveau  d’un  godet  favique. 

a;  épiderme;  6,  couche  superficielle  du  derme  irrité;  c,  couche  profonde  du  derme;  d,  d,  filaments 
du  mycélium  s’enfonçant  dans  le  derme  et  terminés  par  des  chaînes  de  spores. 

Les  poils  et  les  cheveux  sont  envahis  par  le  parasite  au  centre  et 
au  pourtour  des  godets.  L’achorion  végète  principalement  dans 
l’écorce  du  poil.  Les  filaments  sont  surtout  formés  à ce  niveau  de 
spores  en  chapelet.  Mais  on  rencontre  le  mycélium  dans  les  tuniques 
du  hulbe  pileux,  au  voisinage,  de  la  racine.  Après  l’épilation,  le  fol- 
licule pileux  entre  en  suppuration  et  il  se  forme  à son  orifice  une 
petite  pustule. 

Les  godets  faviques  se  développent  quelquefois  sur  la  peau  ail- 
leurs qu’au  cuir  chevelu,  à la  face,  sur  les  mains,  les  hras,  etc. 
Lailler  nous  a montré  de  très  beaux  échantillons  de  favus  des  ongles 
dans  lesquels  les  filaments  de  mycélium  siégeaient  dans  la  sub- 
stance unguéale. 

Au  lieu  d’offrir  son  aspect  caractéristique  en  godets  isolés  ou 
nummulaires  et  les  croûtes  jaune  de  soufre,  le  favus  se  présente 
quelquefois  sous  forme  de  croûtes  grises  épaisses  et  imbriquées 
{favus  squarrheux  ou  en  galette). 


TRICnOPHYTIE. 
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b.  Parasite  végétal  de  la  teigne  tondante {Trichophy ton  tonsurans, 
oïdéés).  — Ce  parasite,  implanté  sur  le  cuir  clievelu,  détermine  la 
teigne  tondante  ; sur  la  peau  du  visage  et  dans  les  régions  pourvues 
de  barbe,  le  sycosis  parasitaire  ; sur  les  régions  glabres  de  la  peau, 
Vherpés  circiné.  Les  réactions  du  tégument,  en  présence  d’un  para- 
site identique,  sont  dilïérentes  sur  ces  divers  points  en  raison  des 
différences  de  structure  de  la  peau.  Le  trichophyton,  implanté  sur 
le  menton  glabre  d’uii  enfant,  y détermine  en  effet  l’herpès  circiné. 
Si  l’on  gratte  avec  le  dos  de  la  main  une  plaque  de  teigne  tondante, 
on  y peut  produire  l’herpès  parasitaire  par  transplantation  du  végé- 
tal. Ce  dernier  ne  s’implante  pas  exclusivement  sur  les  téguments  de 
l’homme,  il  est  transmissible  au  chat,  au  chien  et  même  au  cheval, 
qui  deviennent  alors  des  agents  de  contagion. 

La  teigne  tondante  est  caractérisée  par  des  plaques  nummulaires 
au  niveau  desquelles  les  cheveux  sont  rasés,  cassés  ; à leur  base 
d’implantation  et  sur  une  longueur  de  i millimètre  environ,  ils  sont 
couverts  de  squames  épidermiques  blanches  ou  grises.  Lorsqu’on 
cherche  à arracher  un  de  ces  cheveux  avec  une  pince,  il  ne  vient 
pas,  et  il  se  casse.  L’extrémité  de  la  cassure,  lorsqu’on  l’examine  à 
la  loupe  ou  à un  faible  grossissement,  présente  une  série  de  fila- 
ments en  broussailles. 

Vérythème  et  Vherpés  circinésse,  montrent  sous  la  forme  de  taches 
ou  de  petites  vésicules  disposées  en  forme  de  cercles,  qui  se  couvrent 
d’une  desquamation  furfuracée  superficielle  et  dont  le  centre  devient 
normal,  tandis  qu’elles  s’étendent  à la  périphérie  en  envahissant  pro- 
gressivement la  peau  saine. 

Le  sycosisy  qu’on  observe  au  menton  et  aux  joues  chez  l’homme, 
partout  où  il  y a de  la  barbe,  est  caractérisé  par  des  pustules  de  vo- 
lume variable  semblables  à celles  de  l’acné  et  par  une  inflammation 
profonde  de  la  peau.  Ces  pustules  ont  toujours  pour  centre  un  fol- 
licule pileux  et  un  poil  qu’il  est  facile  d’arracher.  La  lésion  anato- 
mique de  la  peau  produite  par  le  sycosis  est  la  même  que  celle  que 
nous  avons  décrite  à propos  des  folliculites  et  des  fpérifolliculites 
(voy.  p.  830  et  831).  La  seule  différence  consiste  dans  l’envahisse- 
ment des  poils  et  des  follicules  par  les  champignons  du  trichophy- 
ton. Ces  trois  dernières  affections  constituent  la  trichophy  lie. 

Le  Trichophyton  tonsurans  a été  découvert  par  Malmsten  en  1843. 
L’est  un  végétal  formé  de  spores  arrondies  mesurant  en  moyenne  5f4. 
Ces  spores  sont  isolées  ou  groupées  entre  les  lamelles  de  l’épiderme. 
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Un  certain  nombre  d’enlre  elles  sont  cylindriques,  placées  bout  à 
bout.  Enfin  Neumann  a signalé  dans  ce  parasite  la  présence  d’un 
mycélium  ramifié. 


Fig  28S.  — Trichophyton  tonsurans , dissociation  des  lamelles  épidermiques  provenant  d’une  plaque- 

d’herpès  circiné. 

a,  a,  spores;  h,  h,  filaments  du  mycélium  composés  d’articles  courts;  c,  c,  filaments  du  mycélium 
composés  d’articles  longs  et  clairs;  d,  cellules  épidermiques. — Grossissement  de  400  diamètres. 

On  met  ordinairement  le  parasite  en  évidence  en  traitant  des  lam- 
beaux d’épiderme  détaché  de  la  surface  d’une  plaque  d’herpès  cir- 
ciné par  la  potasse  à 40  pour  100  ou  l’ammoniaque.  La  végétation 


Fig.  289.  — Spores  et  filaments  du  Trichophyton  en  rapport  avec  les  cellules  de  la  couche 

cornée  de  l’épiderme  dans  l’herpès  circiné. 

du  parasite  dans  les  poils  est  peu  différente  de  celle  du  favus.  Les 
spores  sont  ordinairement  abondantes  au  niveau  de  la  racine  du 
poil  et  végètent  ensuite  de  bas  en  haut  entre  les  fibres  longitudinales 
de  son  écorce.  Le  poil  dont  les  cellules  sont  dissociées  de  la  sorte, 
devient  friable  et  se  rompt.  Tout  autour  de  lui,  dans  la  gaine  épi- 
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dermique  interne,  le  parasite  s’accumule  et  détermine  une  abon- 
dante production  de  lamelles  épidermiques  séparées  les  unes  des 
autres  par  des  rangées  de  spores.  Il  en  résulte  une  sorte  de  colle- 
retle  blanche  qui  entoure  le  poil  au  delà  de  son  point  d’émergence. 
Cet  enrfainement  des  poils  et  des  cheveux  a une  certaine  impor- 
tance diagnostique,  mais  on  l’observe  en  dehors  do  toute  aiïection 
parasitaire  dans  l’eczéma  de  la  barbe  et  des  cheveux.  L’examen 
histologique  peut  donc  seul,  dans  les  cas  douteux,  fixer  le  dia- 
gnostic. 

Quelques  dermatologistes,  et  parmi  eux  Hébra,  ont  considéré  le 
Trichophylon  tonsurans  comme  une  simple  vaiâété  de  VAchorion 
Schônlenii.  Mais  Kôbner,  en  cultivant  le  parasite,  l’a  vu  se  repro- 
duire indéfiniment  avec  ses  caractères  spécifiques.  D’un  autre  côté, 
llallier  le  considère  comme  identique  au  Penicülum,  et  Neumann 
s’est  rangé  complètement  à cet  avis. 

c.  Parasite  végétal  de  la  crasse  parasitaire  (Pityriasis  versicolor). 
— Le  Microsporon  furfur  ne  végète  ordinairement  que  dans  les 
couches  de  l’épiderme.  Il  donne  lieu  à des  taches  superficielles, 
jaunes,  brunâtres  ou  sales,  plus  ou  moins  larges,  étendues  surlapeau 
du  dos,  de  la  poitrine,  de  l’abdomen,  des  membres  et  de  la  face, 
taches  habituellement  peu  saillantes,  d’où  l’on  détache  par  le  grat- 
tage des  lamelles  épidermiques.  Le  mode  d’implantation  du  Micro- 
sporon furfur  et  le  groupement  de  ses  éléments  sont  tout  à fait 
caractéristiques. 

Les  spores  sont  rondes  et  forment  de  distance  en  distance,  dans 
la  couche  cornée  de  l’épiderme,  des  groupes  arrondis.  De  la  péri- 
phérie de  ces  groupes  partent  les  filaments  ramifiés  du  mycélium, 
dont  les  articles  sont  extrêmement  allongés  (fig.  290).  Le  dévelop- 
pement de  cette  mucédinée  est  d’une  lenteur  extrême;  il  est  facile 
de  la  cultiver,  car  elle  peut  germer  même  dans  la  glycérine  neutre 
(Neumann).  On  a pu  voir  aussi  que  les  spores  se  divisent  par  scis- 
sion et  que  certaines,  en  s’allongeant,  constituent  les  filaments  mycé- 
liques.  D’autres  deviennent  l’origine  de  spores  nouvelles  par  généra- 
tion endogène.  Le  Microsporon  furfur  a été  découvert  en  I84(i  par 
Eichstedt.  En  18G4,  Kôhner  l’inocula  avec  succès  sur  la  peau  de 
l’homme.  La  contagion  de  la  crasse  parasitaire  avait  été  d’ailleurs 
démontrée  bien  auparavant  par  les  médecins  de  l’hôpital  Saint- 
Louis. 
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d.  Teigne  pelade  (Area  Celsi,  alopécie  en  aires).  — La  teigne  pe- 
lade est  caractérisée  par  des  plaques  dépigmentées  du  cuir  chevelu, 
au  niveau  desquelles  les  cheveux  sont  bientôt  remplacés  par  des 
poils  follets.  Ces  plaques,  exactement  circulaires,  présentent  à leur 
circonférence  une  légère  desquamation.  A leur  niveau,  le  derme 
paraît  aminci,  atrophié.  Les  poils  follets  tombent  à leur  tour  et  les 
plaques  deviennent  lisses  comme  de  l’ivoire. 

Gruby  décrivit  en  1843  (Compt.  rend,  de  U Acad,  des  sc.,  t.  XVll, 


Fig.  ’-ldO.  — Microspovon  furfuv. 

U,  groupe  piiiicipal  de  spores  formant  une  masse  arrondie:  b,  b,  b,  petits  groupe  de  spores  ; c,  c,  tila_ 
rnciils  du  mycélium,  formes  d'ai’ticles  longs,  clairs  et  contournes.  — Grossiss.  de  400  diamètres. 

p.  301)  un  parasite  dans  la  teigne  pelade,  le  Microsporon  Audouini, 
et  IJazin  la  rangea  dans  les  affections  parasitaires.  Mais  beaucoup  de 
dermalologistes  nièrent  la  nature  mycosique  de  la  pelade  (Hebra, 
E.  Wilson,  Neumann,  Bock,  elc.). 

Plus  tard,  Malassez  (Archiv.  de  physiolog.,  1874)  et  après  lui 
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Goiirrèges  (Tlièse  de  Paris,  1874)  donnèrent  une  description  nouvelle 
des  parasites  observés  dans  la  pelade. 

D’après  Malassez,  ce  parasite  siège  dans  l’intérieur  et  à la  surface 
des  cellules  épidermiques  et  dans  leurs  interstices.  Il  ne  pénètre 
pas  dans  le  follicule  pileux  et  ne  se  rencontre  qu’accidentellement 
sur  les  poils.  Dans  ce  dernier  cas,  il  est  fixé  sur  des  pellicules  pro- 
bablement détachées  de  l’épiderme  cutané,  et  qui  se  sont  arrêtées 
par  hasard  sur  le  poil. 

Il  est  formé  uniquement  de  spores  sphériques  sans  aucune  trace 


Fig.  291.  — Cellules  épidermiques  chargées  de  spores  et  prises  au  niveau  d’une  plaque  de  pelade 

achromateuse  (500  diamètres). 

de  mycélium.  Les  spores  les  plus  grosses  ont  de  4 à 5 de  diamètre  et 
présentent  un  double  contour;  d’autres  au  contraire  n’atteignent 


Fig.  292.  — Cheveu  dans  un  cas  de  pelade  décalvanle  à marche  rapide.  Il  est  entouré  de  cellules 

épidermiques  chargées  de  spores  (250  diamètres). 

que  2 ij.  de  diamètre  et  ont  un  contour  simple.  Enfin  il  existe  des 
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sporiiles  dont  le  diamètre  est  inférieur  à 2 p-  Le  parasite  paraît  donc 
se  multiplier  par  bourgeonnement. 

Gruby  admettait  que  le  Microsporon  Audouini  se  développait 
primitivement  à la  surface  des  cheveux,  à une  distance  de  1 à 2 milli- 
mètres de  la  surface  de  la  peau,  et  qu’il  présentait  des  filaments 
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Fig.  293.  — Spores  isolées  recueillies  sur  des  plaques  de  pelade. 

1,  2,3,  4,  grosses  spores  vues  à des  mises  au  point  différentes;  5,  spores  bourgeonnantes;  6,  7,  8, 
grosses  spores  vides  ; 9,  10,  1 1,  petites  spores;  12,  sporules.  — Grossissement  de  1000  diamètres. 


ramifiés  dans  le  tissu  des  poils.  Malassez  n’a  vérifié  aucune  de  ces 
assertions. 

Il  paraît  certain  aujourd’hui  que  le  parasite  décrit  par  Malassez 
n’est  pas  autre  chose  que  celui  qui  se  rencontre  accidentellement 
en  plus  ou  moins  grande  quantité  à la  surface  de  la  peau  et  qu’il  n’a 
aucun  rapport  avec  la  pelade. 

Aussi  beaucoup  de  dermatologistes  rangent  aujourd’hui  cette 
affection  dans  les  troplionévroses  et  la  considèrent  comme  une  atro- 
phie cutanée  achromatique. 

Toutefois  nous  devons  ajouter  que  d’autres  auteurs  ont  recherché 
dans  ces  derniers  temps  les  parasites  de  la  pelade.  Ainsi  Biichner  et 
plus  récemment  von  Sehlen  {Fortschritte  der  Medicin,  1""  décem- 
bre 1883)  a décrit  des  micrococci  ronds  et  petits  n’ayant  que  1 ^ de 
diamètre,  siégeant  dans  les  cellules  de  la  gaine,  de  la  racine  et  de 
l’écorce  du  cheveu  ainsi  que  dans  l’épiderme  qui  l’avoisine. 
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Il  reste  donc  encore  im  certain  doute  sur  la  nature  parasitaire  de 
la  pelade. 

e.  Parasite  végétal  de  V érythrasma  {Microsporon  minutissimxim) . 
— L’érythrasma  est  un  érythème  plus  ou  moins  accusé  qui  occupe  la 
région  inguino-crurale;  il  est  susceptible  de  se  généraliser.  Il  dé- 
termine un  léger  épaississement  de  l’épiderme  et  de  petites  squames. 
11  est  produit  par  la  présence,  dans  la  couche  cornée  de  l’épiderme, 
d’un  champignon  dont  les  éléments  sont  d’une  petitesse  extrême, 
le  Microsporon  minutissimiim . Ce  parasite,  décrit  par  Burchardt, 
Baerensprung  et  Kôbner,  a été  souvent  rencontré  dans  l’érythrasma 
par  Balzer  (1).  Les  spores  très  petites  sont  rondes  ou  un  peu  ellip- 
tiques. Les  tubes  sont  irréguliers,  noueux,  serpentins,  recourbés 
en  iS,  en  f/,  assez  souvent  ramifiés.  Ils  contournent  les  lamelles  épi- 
dermiques avec  lesquelles  ils  sont  en  contact.  Ils  sont  comparables, 
comme  dimension,  aux  filaments  du  Leptothrix  buccalis.  Gomme  ces 
derniers,  ils  sont  formés  d’articles  placés  bout  à bout  et  ordinaire- 
ment assez  courts.  Malgré  leur  gracilité,  les  tubes  du  Microsporon 
miniitissimum  sont  constitués  régulièrement  comme  ceux  des  vé- 
gétaux cutanés  plus  volumineux,  le  trichophyton  ou  ie  Microsporon 
fur  fur,  par  exemple. 

d.  Parasite  végétal  du  Pityriasis  simplex.  — Malassez  {Archives 
de  physiologie,  1874)  a étudié  avec  soin  les  parasites  situés  dans  les 
pellicules  épidermiques  du  cuir  chevelu. 

Ils  siègent  dans  la  couche  cornée  de  l’épiderme,  entre  les  cellules. 
Ils  pénètrent  dans  les  follicules  pileux,  mais  seulement  au  voisinage 
du  point  d’émergence  du  poil  et  peu  profondément.  Ils  ne  descen- 
dent pas  au  delà  de  l’orifice  des  glandes  sébacées. 

Ce  parasite  est  formé  uniquement  de  spores,  en  général  allongées 
et  bourgeonnantes  ; les  plus  volumineuses  ont  de  4 à 5 y.  dans  leur 
plus  grand  diamètre  et  présentent  une  largeur  de  2 à 2,5  |x.  Les 
•plus  petites  ont  seulement  une  longueur  de  2 //. 

Il  résulte  des  recherches  de  Malassez  que  ce  parasite  joue  un 
grand  rôle  dans  la  production  des  lamelles  pityriasiques.  Dans  cette 
affection  cutanée  l’alopécie  est  le  produit  de  deux  facteurs:  1°  l’action 
mécanique  du  champignon  qui  dissocie  les  lamelles  épithéliales; 
2°  le  parasite  joue  le  rôle  d’un  corps  étranger  qui  irrite  l’épiderme, 

(1)  Annales  de  dermatologie  et  de  syphiliographie,  25  décembre  1883. 
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amène  une  grande  suractivité  dans  l’évolution  des  cellules,  la  dilata- 
tion du  nucléole,  l’atrophie  du  noyau  refoulé  par  cette  dilatation, 


Fig.  294.  — Cellule  épidermique  du  cuir  chevelu  affecte  de  pityriasis  et  couverte  de  spores. 

et  conséquemment  une  desquamation  incessante  à la  surface  du 
tégument. 

L’alopécie,  conséquence  ordinaire  du  Pityriasis  simplex^  résulte- 
rait aussi,  d’après  Malassez,  de  l’obstruction  de  la  partie  du  follicule 
pileux  sus-jacente  à l’orifice  des  glandes  sébacées  annexes.  Cette 


Fig.  295.  — Spores  isolées  recueillies  sur  des  pellicules  de  Pityriasis  capitis  simplex. 

a,  spores  rondes,  pleines;  b,  les  mêmes  vides;  e,  spores  bourgeonnantes,  pleines;  d,  les  mêmes, 

vides.  — Grossissement  de  lOüO  diamètres. 


obstruction  empêcherait  Taccroissement  régulier  du  poil.  Il  se  pro- 
duirait secondairement  une  irritation  du  follicule,  surtout  dans 
les  parties  voisines  du  bulbe.  A ce  niveau,  la  paroi  du  follicule  subi- 
rait une  hypertrophie  ascendante  amenant  d’abord  une  diminution 
du  calibre  du  poil  et  finalement  une  oblitération  du  follicule,  qui 
serait  ainsi  transformé  en  cordon  fibreux. 

Les  méthodes  d’examen  applicables  à l’étude  des  parasites  végé- 
taux de  la  peau  sont  très  simples.  Les  squames  ou  cheveux  sont  en- 
levés et  soigneusement  lavés  dans  l’éther  et  l’alcool  absolu.  Au  bout 
de  un  ou  deux  jours,  toute  la  graisse  est  dissoute  et  les  granulations 
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ne  poiiveiiL  plus  en  imposer  pour  des  spores.  Il  suffit  alors  de  l’exa- 
miner dans  lao-lycérine  ou  dans  la  glycérine  formiquée.  L’action  de 
l’acide  acétique,  ou  de  la  potasseà  i-O  pour  100,  ou  de  l’ammoniaque, 


Fig.  296. — Coupe  perpendiculaire  de  la  peau  affectée  de  pityriasis  simple  (250  diamètres). 

i,  couche  cornée  de  l’épiderme  se  dissociant  en  lamelles  infiltrées  de  spores;  2,  corps  muqueux  ; 
3,  derme  ; 4,  partie  supérieure  d’un  follicule  pileux  dilaté  par  des  squames  pityriasiques  ; 5,  cheveu 
atrophié. 

est  utile  pour  éclaircir  les  productions  épidermiques  et  mettre  ainsi 
les  organismes  végétaux  en  évidence. 

On  peut  colorer  très  facilement  les  spores  et  les  filaments  avec 
une  solution  d’hématoxyline  qui  se  fixe  sur  eux  avec  la  même  inten- 
sité que  sur  les  noyaux.  Balzer  emploie  pour  les  colorer  l’éosine  dis- 
soute dans  l’alcool,  après  avoir  traité  les  cheveux  et  squames  par 
l’éther  et  l’alcool  absolu.  Les  parties  colorées  par  l’éosine  sont  exa- 
minées dans  la  potasse  à 40  pour  100. 

Yon  Sehlen  a employé  avec  succès,  pour  les  coupes  minces  faites 
sur  la  peau  et  les  poils,  la  double  coloration  suivante  : 

Après  avoir  dégraissé  les  coupes  par  l’éther,  il  les  place  dans  l’al- 
cool absolu,  puis  dans  une  solution  faible  de  fuchsine  d’Elirlich  pen- 
dant vingt-quatre  heures.  Il  lave  al’alcool,  puis  à l’acide  chlorhydrique 
faible,  et  ensuite  à l’eau  distillée.  Les  cheveux  et  les  lamelles  épider- 
miques sont  seuls  colorés  en  rouge  intense!  Il  place  alors  les 
coupes  dans  une  solution  de  bleu  de  méthyl  ou  de  violet  de  gen- 
tiane. On  déshydrate  ensuite  avec  l’alcool  absolu,  on  éclaircit  par 
l’essence  de  girofle  et  on  monte  dans  le  baume.  Les  spores  sont 
colorées  en  bleu  ou  en  violet,  et  les  cheveux  et  lamelles  épider- 
miques en  rouge. 
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on  hæmoptysis,  traduit  en  anglais  par  W.  Ü.  Moore,  Edinburgh,  1870.  — Féréol, 
Ulcération  tuberculeuse  de  la  langue  {Notes  lues  d la  Société  médicale  des  hôpitaux, 
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le  juillet  et  le  25  octobre  1872).  — Julliahd,  Des  ulcérations  de  la  bouche  el  du 
phanjnx  dans  la  phthisie  pulnionaire,  Thèse  de  Paris,  1865  (Note  sur  Vulcère  tuber- 
culeux de  la  bouche,  Lausanne,  1870).  — Gosselin,  Gazette  des  hôpitaux,  1869.  — 
U.  Trélat,  ISote  sur  l’ulcère  tuberculeux  de  la  bouche  et  en  particulier  de  la  langue 
{Acad,  de  méd.,  27  nov.  1869,  et  Archives  génér.  de  niéd.,  1S70,  t.  I,  p.  35).  — Lan- 
DRiELX,  Des  pneumopathies  sgphilitiques.  Thèse,  1872.  — E.  Metzquer,  Prophylaxie 
de  la  phthisie  pulmonaire,  Strasbourg,  1869.  — Putégnat,  Maladie  des  tailleurs  de 
cristal  de  Baccarat  (Bulletin  Acad,  de  méd.,  1859).  — Feltz,  Maladie  des  tailleurs  de 
pierre  (Gazelle  méd.  de  Strasbourg,  1865,  n“® -2  et  3).  — Grainger  Stewart,  On  dilata- 
tion of  the  bronchi  or  bronchiectasis,  Ediuburgb,  1867.  — Aufheght,  Die  hasige  Bron- 
chopneumonie (Berlin,  hlin.  Wochen,  1870).  — Hindfleisch,  Die  chronische  Lungen 
Tuberculose  (Deulches  Arch.  fur  Idin.  Med.,  1874).  — Lebert,  Traité  clinique  et  pra- 
tique de  la  phthisie  pulmonaire,  1879.  — Bard,  Phthisie  fibreuse,  Thèse  de  Lyon,  1879. 

— Hip.  Martin,  Recherches  anat.-palh.  et  expérim.  sur  le  tubercule.  Thèse  de  Paris, 
1879.  — Spilmann,  Thèse  d'agrég.,  1878.  — Grancher,  De  la  tuberculose  pulmonaire 
{Archiv.  de  physiologie,  1878).  De  la  dilatatio7i  bronchique  chez  les  luberculeux  (Gaz. 
méd.,  1878).  — Barth,  De  rangine  tuberculeuse.  Thèse,  1879.  — Chassaignette,  De 
l'angine  tuberculeuse,  Thèse  de  Paris,  1880.  — Charcot,  Anatomie  pathologique  de  la 
phthisie  pulmanawe,  leçons  recueillies  par  Hanot  (Revue  mensuelle,  1879).  — Hanot, 
Phthisie  pulmonaire,  Nouveau  dictionnaire  sous  la  direction  de  Jaccoud.  — Hirtz,  De 
l'emphysème  chez  les  tuberculeux,  Thb&e  de  doctorat,  1878.  — Reginald  E.  Thomson,  On 
the  palhological  traces  of  pulmo7iary  he^norrhagi  (Medico-chirurg.  transaction,  t.  LXI). 

— Meyer,  De  la  fonnalmi  el  du  rôle  de  l’hyaline  dans  les  anévrysmes  et  dans  les 
vaisseaux  (Archives  de  physiologie,  2®  série,  t.  VII).  — Weigert,  Uber  Venenluberkel 
und  ihre  Beziehungen  zur  tuberculôsen  Blutmfectioji  (Vh'choiv’s  Archiv,  t.  LXXXVIII, 

1882,  p.  307).  — J.  Renaut,  iVoie  sur  la  tuberculose  en  général  et  les  formes  fibreuses 
pneumoniques  en  particulier  (Soc.  des  scienc.  inéd.,  Lyon,  26  mars  1879).  — Jaccoud, 
Curabilité  et  traitement  de  la  phthisie  pulmonaire,  1881.  — Krishaber  et  Dieulafoy, 
Acad,  de  méd.,  1881.  — Raymond  et  Arthaud,  Arch.  gén.  de  méd.,  1883.—  Koch,  Berlin, 
klin.  ]Vochen.,  10  avril  1882.  3Iittheilungen  der  K.  Gesundheit.samt,  Berlin,  1884.  — 
Kiener,  Des  rapports  de  l’inflammatio7i  et  de  la  tuberculose  (Soc.  méd.  des  hôpitaux, 
1883).  De  la  tuberculose  dans  les  séreuses  (Arch.  de  physiol.  et  th.  d’agrég.  de  Mairet, 
1878).  — Hanot,  Des  rapports  de  l’inflammation  avec  la  tuberculose,  Th.  d’agr..,  Paris, 

1883.  — Quinquaud,  De  la  scrofule  du7is  ses  rapports  avec  la  phthisie  pulmonaire  Th. 
d’agré5.,  1883.  — Schmitt,  De  la  tuberculose  expérime7ilale,  Th.  d’agrég.,  Paris,  1883. 

— Baumgarten,  Cemtralbl.  f.  med.  Wissenschaft.,  1882,  n“  15.  — Lichtheim,  Forlsch- 
ritte  der  Medicin.  — Balmer  et  Fraentzel,  Berliner  klm.  Wochensch.,  1882,  n°  45, 
et  Deutsche  med.  Woche77Schr.,  1883,  n°  17.  — Cornil  et  Babes,  Comnumication  à 
l’Acadé77iie  de  7néd.,  avril  1883,  Joimial  de  l’A7iatomie  de  Robin,  1883.  — Germain 
Sée,  La  phthisie  bacillaire,  1884,  in-8®. 

Appareil  digestif.  Bouche.  — Gianuzzi,  in  Sitzu7igsbericht  der  Sachs.  Akadeniie,  nov. 
1865.  — Debove,  Du  psoriasis  buccal.  Thèse  de  Parif,  1874.  — Vanlair,  Du  lichéndide 
Imgual  (Revue  mensuelle  de  méd.  et  de  chir.,  1880). — Üavaine,  Recherches  sur  les  mfu- 
soires  du  su7ig  du7is  la  7i7aladie  con7iue  sous  le  7wm  de  sa7ig  de  rate  (Comptes  l'endus  de 
l’Académie  des  scie7ices,  t.  LVil,  p.  220,  354,  386,  1863;  t.  LIX,  p.  393,  429,  1864  et 
t.  LX,  p.  1296, 1865  ; t.  LXI,  p.  3349).  — Charcot  et  Yulpian,  Sur  les  lésions  des  7ierfs  dans 
la  paralysie  diphthérilique  du  voile  du  palais  (Gazette  hebdomadaire,  t.  IX,  1862,  p.  368). 

— Dolbeau  et  Grancher,  Sur  un  cas  d’élépha7itiasis  de  la  lèvre  (Bulletin  de  thérapeu- 
tique, 1875).  — Guyon  et  Thierry,  Note  sur  l’existe7ice  temporaire  de  kystes  épider- 
miques dans  la  cavité  buccale  chez  le  fœtus  et  le  7iouveau-7ié  (Archives  de  physiologie, 
1869,  p.  368  et  530).  — Quinquaud,  Nouvelles  recherches  sur  le  muguet  (Archives  de 
physiologie,  t.  l,  1868,  p.  308).  — Gueneau  de  Mussy,  Traité  de  l'a7igine  gla7iduleuse, 
Paris,  1857,  in-8®. 
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Observations  de  syphilis  oesophagienne,  — West,  Dublin  (juarterlij  Journal, 
lev.  1809,  cl  Archives  de  rnéd.,  t.  I,  p.  7 1 1,  1800.  Rélrécissement  sijphililique  de  l'œso- 
sophage  {The  Lancet,  9 août  187'2).  — Follin,  Traité  élémentaire  de  pathol.  externe, 
t.  1,  p.  090,  1801.  — Lancereaux,  Traité  historique  et  pratique  de  la  syphilis,  édit., 

1874. 

• 

Diphthérie.  — Laboulrène,  Recherches  cliniques  et  anatomiques  sur  les  affections 
pseudo-membraneuses,  in-8°,  Paris,  1801.  — Leïzerich,  Uber  Diphtherie  {Berlin.  Ilirsch- 
wald,  1872.  — Klebs,  Beitrage  zur  Kenntniss  der  Micrococcen,  1873.  — Cornil,  Obser- 
vations histologiques  sur  l'inflammation  diphthérique  des  amygdales  {Archives  de  physio- 
logie, 2“  série,  t.  VIH,  1881,  p.  372).  — I oeffler,  Observations  sur  l'étiologie  de  la 
diphthérie  {Mitiheilungen  der  K.  Gesiindheitsamte,  t.  II,  Berlin,  1884,  analysé  dans  le 
Journal  des  connaissances  médicales,  juillet  1884).  — Babes,  Observations  sur  quelques 
lésions  infectieuses  des  muqueuses  et  de  la  peau,  diphthérie,  charbon,  morve,  choléra, 
fièvre  typhoide,  verrues,  etc.  Journal  de  Tanalomie  (de  Robin,  1884,  avec  4 pl.). 

Œsophage^,  — Follin,  Rétrécissements  de  l'œsophage,  Paris,  1853.  — Zenker  et 
ZiEMSSEN,  Handbuch  der  specialen  Pathol.,  t.  Vil.  — Eternod,  Recherches  sur  les 
affections  chroniques  des  ganglions  trachéo-bronchiques,  Genève,  1879.  — Baréty,  Adé- 
nopathie trachéo-bronchique.  Thèse  de  Paris,  1875.  — Lancereaux,  Atlas  d'anat.  pa- 
thol., 1871. 

Estomac. — Voy.  pour  l’histologie  normale  des  cellules  et  des  glandes  de  l’estomac,  le 
travail  d’HEiDENHAiN  dans  la  Physiologie  de  Hermann.  — Billard,  De  la  membrane  mu- 
queuse gastro-intestinale,  — 41RUVEILHIER,  Ramollissement  de  l'estomac,  mémoire 
lu  à l’Institut  en  1821.  Médecine  pratique  éclairée  par  l'anatomie  et  la  physiologie  patho- 
logiques. Allât,  path.  générale,  p.  392  et  suiv.  — Louis,  Archives  générales  de  méde- 
cine, vol.  V.  — Raynaud,  Sur  un  cas  de  gastrite  phlegmoneuse  {Société  anat.,  1800).  — 
Cruyeilhier,  Anat.  path.,  livraison  20,  pl.  V,  VI.  Mémoire  sur  l'ulcère  simple  de 
f estomac  {Académie  des  sciences,  21  janvier  1856  et  Archives  générales  de  médecine, 
1850,  t.  1.  p.  149  et  442).  — Ebstein,  Archiv.  de  Virchow,  t.  XL.  — Krau^s,  Das  per- 
forirende  Gescliivür  im  Duodénum.  — V.  Cornil,  Note  sur  les  polypes  de  l’estomac 
{Bullet.  Soc.  anat.,  1863).  — Lépine,  Glaiides  à pepsine  de  l'estomac  {Soc.  de  biologie, 
1873,  p.  351).  — Penzoldt,  Die  Magenerweiterungen  biem  Kinde.  Jahresbericht  der  Kin- 
derspitales,  Bern,  1882.  — Rokitanski,  Lehrbuch  der  path.  Anat.,  t.  Il,  3®  édition,  1861. 

— Muller,  Das  corrosive  Geschwür  des  il/ofifcns,  Erlangen,  1880.  — Hénoch,  Klinik  der 
Unlerleibs  Krankheiten,  Berlin,  1854.  — W.  Brinton,  Les  maladies  de  l'estomac,  traduc- 
tion allemande  de  Bauer,  1862.  — Wilson  Fox,  The  diseuses  of  the  stomach,  Londres, 
1872.  — V.  Cornil,  Fièvre  typhoide  compliquée  de  gastrite  {Soc.  méd.  des  hôpitaux, 
juin  1880).  Empoisonnement  par  l’arsenic  {Soc.  méd.  des  hôpit.,  1880).  — Chauffard, 
Etude  sur  les  déterminations  gastriques  de  la  fièvre  typhoide  Thèse  de  Paris,  1882.  — 
Gaillard,  De  l’ulcère  simple  de  l'estomac  Thèse  de  Paris,  1882.  — Hanoi  et  Gombault, 
De  la  gastrite  chronique  scléreuse  {Arch.  de  physiolog.,  1883).  — Damaschino,  Maladies 
des  voies  digestives,  Paris,  1880. — Kussmaul  et  Maier,  Deutsch.  Arch.  f.  kl.  Med.,  IV. 

Intestin.  — Vulpian,  Leçons  sur  l’appareil  vaso-moteur,  13®  et  14®  leçons,  t.  I,  1875. 

— His,  in  Zeitschrift  fur  wiss.  Zoologie,  XI,  p.  65;  XII,  p.  223;  XIII,  p.  455;  XV,  p.  127, 

— Teichmann,  Das  Saugadersystem,  von  anat.  Standpunkt,  Leipsig,  1861.  — Debove, 
Archives  de  physiologie,  1870.  — Thiry,  Sur  une  nouvelle  méthode  d’isoler  l'intestin 
grêle  {Comptes  rendus  de  l'Acad.  des  sciences  de  Vienne,  1864).  — Radziejewski,  Zur 
physiologischen  Wirkung  der  Abfürmittel  {Reichert's  und  Dubois-Reymond' s Archiv, 
1870,  1-67).  — A.  Moreau,  Expériences  sur  l'intestin  {Note  communiquée  à T Acad,  de 
médecine,  5 juillet  1870). 

Dysenterie. — Charcot,  Recherches  anatomo-pathologiques  sur  la  dysenterie  {Thèse  de 


888 


INDICATIONS  BIBLIOGRAPHIQUES. 


Sacher,  V,  section  III,  n”  3).  — Cornil,  Siir  r anatomie  palliolofjique  des  ulcérations  intes- 
tinales (tans  la  dijsenterie  (Archives  de  physiologie,  1873,  31 1-^218). — Kelsch,  Contribu- 
tion à l'anatomie  path.  de  la  dysenterie  chronique  (Archives  de  physiologie,  1873,  p.  40G 
et  573).  — Contribution  à l’anatomie  path.  de  la  dysenelrie  aiguë  (Archives  de  physiolo- 
gie, 1873,  p.  731). 

Choléra.  — Hayem  et  Raynaud,  Société  médicale  des  hôpitaux,  1873,  p.  202  et  267. 

— Pacini,  Sur  la  cause  spéciale  du  choléra  asiatique,  Florence,  1805.  — Davaine, 
article  Bactérie  du  Dict.  encyclopédique  des  sciences  médicales.  Infusoires  mi- 
croscopiques dans  les  déjectioiis  des  cholériques  (Acad,  des  sciences,  23  avril  18W).  — 
Kelsch  et  J.  Renaut,  Progrès  médical,  1873  et  Journal  des  Connaissances  pratiques, 
1873,  p.  27-i.  — Nous  indiquons  ici  les  récents  travaux  sur  les  Bactéries  du  choléra,  bien 
qu’il  n’en  soit  pas  question  dans  le  texte  : Koch,  Semaine  méd.,  1883,  31  janvier  et 
26  mars  1884-,  0 et  13  août  1884.  — Straus,  Roux,  Nocart,  Thuillier,  Arch.  de 
physiol.,  1884. 

Treitz,  Des  affections  urémiques  de  l'intestin  (P rager  Vierteljahrschrift,  t.  IV  et 
Archives  gén.  de  méd.,  1860,  t.  I).  — Louis,  Recherches  sur  la  fièvre  typhoïde,  1829.  — 
Gafki,  Etiologie  da  la  fièvre  typhoïde,  Mittheilungen  der  Kaiserliche  Gesundheitsamte 
(analyse  in  Journal  des  Connaissances  médicales,  avril  1884).  — Gosselin,  De  l'étran- 
glement dans  les  hernies  Thèse  d’agrégation,  Paris,  1864.  — Nicaise,  Des  lésions  de 
l'intestin  dans  les  hernies.  Thèse,  1866.  — Malgaigne,  Mémoire  sur  les  pseudo-étran- 
glements et  sur  l'inflammation  des  hernies  (Archives  gén.  de  méd.,  1841,  et  Journal  de 
chirurgie,  1843,  I.  I,  p.  129).  — Gosselin  et  Labbé,  Leçons  sur  les  hernies  abdominales, 
1865.  — JoBERT,  Maladies  du  canal  intestinal,  t.  II.  — Broca,  De  Vétranglement  dans 

les  hernies.  Thèse  d’agrégation,  1853. Pozzi,  Études  sur  les  fistules  de  l'espace 

pelvi-rectal  supérieur.  Thèse  de  doctorat,  1873. 

Ulcérations  syphilitiques  de  l’intestin.  — Cullérier,  Union  médicale,  1854.  — 
FœRSTER,  Handbuch  der  speciellen  pathol.  Anatomie,  p.  841.  — Meschede,  Archives  de 
Virchow,  t.  XXXVII,  p.  565.  — Eberth,  Archives  de  Virchow,  t.  XL,  p.  326.  — Klebs,. 
Ulcérations  syphilitiques  de  l'intestin  (Handbuch  der  pathologischen  Anatomie,  p.  261). 

Lymph.adénome.  — DE.MANGE,  Étiulc  SUT  la  lymphadénie,  etc..  Thèse  de  doctorat, 
Paris,  1874.  — Picot  et  Rendu,  dans  la  thèse  précédente.  — Kelsch,  Société  anato- 
mique, 1873.  — Landouzy,  Société  anatomique,  1871.  — Debove,  Société  anatomique, 
1872. 

Foie.  — Cruveilhier,  Anat.  path.,  liv.  XVI,  pl.  3;  liv.  XL,  pl.  30.  — Dance,  Archives 
gén.  de  médecine,  t.  XVIII,  1828  ; t.  XIX,  1829.  — Louis,  Recherches  anat.  path.  sur 
diverses  maladies  (Mém.  de  la  Société  médicale  d'observ.,  t.  II).  — Budge,  Ueber  der 
Verlauf  der  Gallengange  (Muller's  Arch.,  1852,  p,  612).  — Andrejeyié,  Ueber  den 
feineren  Bau  der  Leber  (Wien.  Sitzungsber.,  t.  LUI,  p.  379).  — Mac-Gili.avry,  Wien. 
Sitzungsber.,  t.  LU,  p.  207.  — Eberth,  Med.  Centralblatt,  1806,  n“  57  et  Virchow's 
Archiv.,  t.  XXXIX,  p.  70.  — Külliker,  Éléments  d'histologie  humaine,  2®  édition  fran- 
çaise. p.  552  et  suiv.  — Sabourin,  La  glande  biliaire  et  révolution  glandulaire 
graisseuse  du  foie  (Revue  mensuelle  de  méd.,  mai  1883).  — Dutrouleau,  Traité  des 
maladies  des  Européens  dans  les  pays  chauds,  Paris,  1861.  Archives  générales,  1853. 

— Griesinger,  Traité  des  maladies  infectieuses,  trad.  IV.  par  Lematre,  1868.  — Frerichs, 
Die  Melanœmie  (Zeitschrift  f.  klinische  Medicin.,  Breslau,  1855).  Traité  pratique  des 
maladies  du  foie,  trad.  fr.,  2®  édit.,  Paris,  1866.  — Murchison,  Treatise  on  continued 
fevers,  London,  1862.  — Garrod,  Traité  de  la  goutte,  trad.  fr.  par  Ollivier,  notes  de 
Charcot.  — IIaspel,  Maladies  de  l'Algérie,  2 vol.  1852. 

De  Sinety,  De  l'étal  du  foie  chez  les  femelles  en  lactation,  Thèse  de  Paris,  1873.  — 
Rouis,  Recherches  sur  les  suppurations  endémiques  du  foie,  1860.  — Sabourin,  Fièvre  ty- 
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pho'ide,  iclère  grave,  atrophie  jaune  aiguë  du  foie  (Revue  de  méd.,  juillet  1882).  — 
Charcot  et  Combault,  Lésions  consécutives  à la  ligature  du  canal  cholédoque  (Archives 
de  plujsiologie,  187G).  — Vuuman,  Leçons  professées  à la  Faculté  de  médecine  (Journal 
de  l'Ecole  de  médecine,  1874).  — Arnould  et  Coyne,  Sur  l’anatomie  de  Victere  grave 
(Gazette  médicale,  187G).  — Liebermeisïer,  Klinik  der  Lieberkrankheileii. 

Cirrhose.  — Bichat,  Dernier  cours  sur  l’anatomie  pathologique,  publié  d’après  un 
ms.,  par  P. -A.  Bcclard  et  Boisseau.  J. -B.  Baillière.  — Laennec,  Auscultation  médicale, 
Inédit.,  ob.  25,  29,  35,  36;  2“  édit.,  obs.  35  et  note  annexée  à cette  observation.  — 
Boulland,  Mém.  de  la  Société  médicale  d'émulation,  t.  IX,  p.  170, 1819. — Cruveilhier, 
Anatomie  pathologique,  atlas,  livraison  12,  pl.  1 .Traité  d’anatomie  pathologique  générale, 
t.  III, p.  210  et  suiv.,  185G.  — Andral,  Précis  d’anatomie  pathologique,  t.  II,  2®  partie, 
p.  583  et  suiv.  Paris,  1829.  — Bouillaud,  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pra- 
tique, art.  Cirrhose.  — Becquerel,  Recherches  anatomo-pathologiques  sur  la  cirrhose  dii 
foie  (Archives  générales  de  médecine,  avril  1840).  — Gubler,  Dullet.  de  la  Société  ana- 
tomique, juillet  et  août  1848.  mars  1849.  Thèse  d’agrégation  sur  la  théorie  la  plus 
rationnelle  de  la  cirrhose,  1853.  Gazette  médicale  de  Paris,  1852  et  1854.  — Kiernan, 
Philosophical  Transactions,  1833. — Rokitansky,  Lehrbuch  der  path.  Anatomie.  — Re- 
quin, Pathologie  médicale,  t.  H,  p.  774  et  Supplément  au  Dictionnaire  des  Dictionnaires 
de  médecine,  art.  Cirrhose,  1851.  — Sappey,  Bull,  de  l'Acad.  de  Paris,  t.  XXIV,  1879. 

— Freiuchs,  Traité  pratique  des  maladies  du  foie,  Irad.  fr.  par  Duménil  et  Pellagot.  — 
Duperray,  Thèse  de  Paris,  1867.  — Foester,  Handbuch  der  pathol.  Anal.,  2®éd.,  1862. 

— Rindfleisch,  Lehrbuch  der  j)ath.  Anatomie.  — Klebs,  Handbuch  der  pathol.  Anato- 
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rion  muqueux,  11,  20;  — des  cartilages 
des  canaux  aériens,  11,23;  — des  cellules 
hépatiques.  11,  365; — cadavériques  du 
foie,  11,  373  ; — des  cellules  épithéliales  des 
tubes  urinifères,  II,  532;  — des  parois 
propres  des  tubuli,  II,  541;  — des  vais- 
seaux du  rein.  II,  544;  — des  glomérules 
de  Malpighi,  H,  545. 

Amiboïdes,  Mouvements,  4. 

Amygdales,  II,  231;  — Histologie  normale, 
H,  231  ; — Histologie  pathologique,  11, 
231  ; — Inllammation ; amygdalite  catar- 
rhale aiguë;  Amygdalite  catarrhale  lacu- 
naire, II,  231  ; — Amygdalite  parenchy- 
mateuse et  phlegmoneuse,  II,  232;  — 
Amygdalites  symptomatiques  des  maladies 
fébriles  ; amygdalitediphthéritique,  II,  233; 
— Amygdalite  chronique;  parenchyma- 
teuse chronique;  hypertropliie  des,  II, 
236;  — Dégénérescence  fibreuse  des,  II, 
238;  — Lésions  syphilitiques  des,  11,240; 
— Tubercules  des,  II,  240;  — Tumeurs  ; 
calculs;  parasites.  II,  243. 

Amyloïde.  Voy.  Dégénérescence. 

Amyotrophique,  Sclérose  latérale,  739. 

Anémie,  Altérations  du  sang  dans  l’anémie 
d<“S  mineurs,  550;  — cérébrale,  688  ; — 
pulmonaire.  11,  80;  rénale,  II,  550 

Anévry.sMES,  du  cœur,  562;  — valvulaires, 
572;  — cylindriques,  fiisil'ormes,  sacci- 
formes, crateriformes,  cupuliformes,  vrais, 
mixtes  externes,  mixtes  internes,  faux, 
disséquants,  592-691  ; — artérioso-vei- 
m‘u.\,  598  ; — miliaires  du  cerveau,  615. 

Angiolitiiique,  Sarcome,  166, 

I Angiomes  simiiles,  284  ; — caverneux,  285; 
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— Développement,  287;  — Siège,  288;  — 
DiagiiosLic  analoiniciuc,  28'J. 

— (les  muscles,  5iU;  — de  la  bouche,  II, 
218;  (lu  foie,  II,  451;  — du  rein,  11,  043; 
— de  la  peau,  11.  801. 

Antiihâcosis,  11,  135. 

Anthuax,  11,  782. 

Aroi*Li:xiE,  capillaire,  690;  — pulmonaire, 
11,89. 

Ai'I’.arhl  respiratoire,  ses  maladies,  II,  1. 

Arachnides,  11,870. 

Area  Celsi,  11,  878. 

Artères,  Histologie  normale,  578; — Histo- 
logie pathologi(jue  ; — Artérite,  579; 
Arlérite  dérormaule,  589;  — Anévrysmes, 
592;  — Oblitéralion  des  artères  à la 
suite  des  plaies,  602;  — Oblitéralion  par 
endailérite  et  tbrombose,  003;  — Obli- 
tération par  embolie,  604;  — Infarctus 
cmboliqmis,  605  ; — Embolies  graisseuses, 
0(33  J — Dégénérescence  amyloïde  des  pe- 
tites artères;  tumeurs,  609. 

Arthrite  aiguë  simple  et  rhumatismale, 
452;  _ purulente,  459;  — cbroni((ue; 
hydartbrose,  460;  — chronique  par  con- 
tinuité de  l’inllammation,  461  ; — rhu- 
matismale chronique,  463;  — scrofuleuse, 
470;  — goutteuse,  476. 

Articulations,  Anatomie  pathologique  des, 
450;  — Tumeurs  des,  481. 

Atélectasie,  H,  81. 

Athéromateux,  Foyers,  587;—  Ramollisse- 
ment cérébral  par  athérome,  698. 

Atrophie,  des  muscles,  519;  — du  cœur, 
559;  — rouge  ou  foie  noix  de  muscade, 
II,  367  ; — jaune  aiguë  du  foie,  II,  381  ; 
— Cirrhose  atrophique,  II,  436;  — du 
pancréas,  II,  488  ; — de  la  rate,  II,  495. 

B 

Bacillus,  lepræ,  II,  189;  -—  de  la  bouche, 
II,  226  ; — tremiilus,  siibtilis,  II,  227  ; — 
Smrochœte  denticola,  Spirocliæte  plicali- 
lis,  II,  227. 

Bactéries,  dans  le  rein.  11,  619  ; — dans  la 
peau.  II,  771 

Bile,  Conduits  excréteurs  de  la,  II,  36i;  — 
Abcès  biliaires,  II,  398  ; — États  des  ca- 
nalicules  biliaires  interlobulaires  et  de  la 
circulation  de  la  bile  dans  le  foie  cirrho- 
sé.  II,  423;  — Kystes  biliaires,  II,  466; 
— ’ Vaisseaux  et  vésicule  biliaires,  11,468; 
— Tumeurs  de  la  vésicule  biliaire.  II,  472. 

Blennohrhagie  infectieuse.  II,  648. 

Bouche,  11,  205;  — Histologie  noimale  de 
la  rnmiueuse  buccale,  II,  205;  — Altéra- 
tions pathologiques  de,  la  muqueuse  buc- 
cale, II,  207  ; — Stomatite,  II,  207  ; — 
Tumeurs  kystes,  II,  214;  — Grenonil- 
lelte.  II,  215;  — Sarcome;  fibrome;  an- 
giome, II,  218;  — Lipome;  épilbéliome; 
cancmïde  labial,  II,  2 1 9 ; — Epilbéliome 
de  la  langue;  tubitlé;  tubercules.  II,  220; 
— Parasites,  II,  226. 

Bourgeon.s  charnus,  125. 

Bronches,  II,  65;  — Congestion,  hémorrha- 


gie, II,  65; — Dilatation,  II,  70; — Ulcé- 
ration, II,  76;  — Tumeurs;  incrustation 
calcaire,  ossilication.  II,  76;  — Carci- 
nome ; tubercubîs,  H,  77; — Lésions  des, 
II,  153  ; — Lésions  dans  la  phthisie,  II,  181 . 

Bronchectasie,  11,  70. 

Bronchite,  11,  66;  — intense,  II,  66;  — ca- 
pillaire, II,  67-98;  — pseudo-membra- 
neuse, II,  ()8  ; — chroui(jue,  II,  69;  -- 
lobulaire.  II,  99. 

Rronchopneumo.nie,  11,98;  — Formes  cli- 
niques, à forme  pseudo-lobaire,  H,  110; 
mamelonnée;  à noyaux  disséminés,  11,111. 

Bulles,  II,  760;  — i.,rupiions  bulleuses,  II, 
810;  — Anatomie  et  histologie  des,  II, 
810. 


C 

Caillots  sanguins  formés  dans  le  cœur,  575. 

Cal,  412. 

Calcaire,  Infiltration,  82  ; — Transformation, 
121  ; — (Transformation)  des  fibromes, 
19 1 ; — (Transformation)  des  myomes, 
276;  — (Dégénérescence)  des  capillaires, 
618;  — Plaques  calcaires  de  la  moelle 
épinière,  714. 

Calculs  des  amygdales,  II,  243  ; — sali- 
vaires, II,  255;  — de  la  prostate,  II,  676. 

Canaux  excréteurs  de  l’urine.  Uretère, 
vessie,  urèthre,  II,  645;  — Histologie  nor- 
male, II,  645  ; — Anatomie  et  histologie 
pathologiques;  inflammation,  11,646;  — 
Tumeurs,  II,  650. 

Cancer  (Altération  du  sang  dans  le),  549. 

Cancroïde,  306.  — labial,  II,  219. 

Cantharidienne,  Albuminurie,  II,  552  ; — 
Empoisonnement  aigu  par  la  canthari- 
dine,.  Il,  553;  — Empoisonnement  lent, 
II,  557. 

Capillaire,  Hémorrhagie  cérébrale  (apo- 
plexie capillaire  de  Cruveilhier),  690;  — 
Bronchite,  II,  98. 

Capillaires  (Vaisseaux);  — Histologie  nor- 
male, 612;  — Histologie  pathologique; 
inflammation,  613; — Anévrysmes  miliai- 
res, 615  ; — Lésions  de  nutrition,  616  ; — 
Dégénérescence  calcaire;  amyloïcle,  618. 

Capsule,  Angiome  capsulé,  288;  — (Lésions 
de  la)  de  Glisson,  II,  416. 

Capsule  surrénale,  II,  517  ; — Histologie 
normale.  II,  517  ; — Anatomie  et  histolo- 
gie pathologiques,  II,  518;  — Hypérémie 
et  hémorrhagie,  II,  518  ; — Thrombose  ; 
dégénérescences  graisseuses  et  amyloïdes, 
II,  519;  — Inflammation,  II,  519;  — Tu- 
meurs, II,  519;  — Tuberculose;  inflam- 
mation chronique;  dégénérescence  ca- 
séeuse (maladie  bronzée  (l’Addison),  II, 
521. 

Carcinome,  Synonymie,  199;  — Définition; 
description  générale,  2U0  ; — Développe- 
ment, 2U4  ; — Accroissement,  2U7  ; — 
Espèces  et  variétés,  208;  — fibreux.  209  ; 

— encéphaloïde,  209;  — érectile,  210; 

— lipomateux,  211;  — muqueux,  212; 

— mélanique,  213;  — Dégénérescence 
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graisseuse;  transformation  caséeuse,  2 11  ; 

— lunammatiou,  ;215  ; — villeux, '210  ; — 
Diaguoslic  anatomique,  216  ; — Pronostic, 
217; 

— des  os.  123;  — des  séreuses,  515;  — des 
muscles,  539  ; — du  péricarde,  558  ; — des 
vaisseaux  Ivmpliaticiucs,  635;  — des  gau- 
glious  lymphatiiiues,  651  ; — des  nerfs, 
667  ; — des  méninges,  688  ; — du  cerveau, 
703;  — du  larynx,  II,  60;  — de  la  tra- 
chée, II,  65;  — des  bronches,  II,  77  ; — 
du  poumon,  II,  110;  — de  la  plèvre,  II, 
203  ; — des  glandes  salivaires,  II,  256  ; — 
de  l'estomac,  II,  298  ; — eucéplialoïde,  II, 
29'.l;  — lélaugiectasique.  H,  301  ; — del’iri- 
testiu,  II,  356;  — Coïncidence  de  la  cir- 
rhose et  du  carcinome.  II,  112;  — du 
foie,  II,  159  ; — du  péritoine.  H,  182  ; — 
du  pancréas,  II,  189  ; — de  la  rate.  II,  512; 

— de  la  glande  thyroïde,  II,  516;  — de 
la  capsule  surrénale.  II,  520;  — du  rein, 
II,  6i0;  — de  la  vessie,  II,  651  ; — du 
testicule,  II,  671  ; — de  la  prostate,  II, 
678;  — de  l’ovaire,  II,  686;  — de  la 
trompe  de  l’utérus,  II,  702  ; — de  la  mu- 
queuse utérine,  II,  717  ; — de  la  mamelle, 
II,  737  ; — fibreux  ou  S(iuirrhe,  II,  737  ; 

— eucéplialoïde  du  sein,  II,  711  ; — vil- 
leux de  la  mamelle,  II,  711  ; — de  la 
peau,  II,  859. 

Cardiaque,  Sclérose,  565;  — Foie,  II,  377  ; 
— Cirrhose,  II,  130. 

Carie,  107  ; — sèche  syphilitique,  130. 

Cartilagineux,  Tissu,  10-19;  — Cartilage 
calcifié,  21  ; — Cartilage  muqueux,  22;  — 
Fibro-cartilage,  22;  — Cartilage  élas- 
tique, 22  ; — Ossification  aux  dé[)ens  du 
cartilage,  25;  — Tumeurs  ayant  leur 
type  dans  le  tissu,  251  ; — Lésions  du 
tissu,  116;  — Lésions  des  cartilages  dans 
les  arthrites,  155. 

Caséeuse,  Inflammation,  126; — (Transfor- 
mation) du  carcinome,  211. 

Catarrhale  (Pneumoide),  II,  98-101-161  ; 

— .linygdalite,  II,  231  ; — Parotidite,  II, 
252;  — (Inllammation)  du  pharynx.  II, 
262;  — Gastrite,  II,  278;  — (Inllamma- 
tion,  de  l’intestin,  II,  315  ; — Pyélite,  H, 
630;  — (Inllammation)  de  la  vessie,  II, 
616;  — (Inflamniatiou)  de  l’urèthre,  618; 
— Salpingite,  II,  700. 

Catarrhe,  aigu  du  larynx,  II,  37  ; — chro- 
nique du  larynx.  II,  39;  — suffocant,  11, 
98-1 10;  — chronique  de  l’estomac,  11,281. 

Caverneux,  Angiome,  II,  281;  — (Angiome) 
du  foie,  II,  151. 

Cellules,  Théorie  cellulaire  et  constitution 
des,  1;  — embryonnaires,  5;  — ner- 
veuses, 33;  — Altérations  des,  59;  — 
Mortification  des  tissus  par  altération  ini- 
tiale des,  61;  — Lésions  occasionnées 
par  un  excès  de  nutrition  des,  86;  — Al- 
térations foimatives,  formation  nouvelle 
de,  88  ; — Inllammation  expérimentale 
du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  102;  — 
Migration  des  cellules  lymphatiques,  109  ; 

— Accroissement  du  sarcome  aux  dépens 
de  ses  éléments  cellulaires,  173;  — du 


carcinome,  200  ; — Épithéliome  à cellules 
cylindri(|nes,  326;  — Ailénomes  tiibnlés  à 
cellules  cylindriques,  311  ; — Masses  mé- 
laïuques  simples  dans  le  tissu  celhdaire 
sons-cniané,  371. 

Cerveau,  Histologie  normale,  669;  — Topo- 
graphie des  circonvolutions  cérébrales, 
670;  — Structure  des  circonvolutions, 
673  ; — Cervelet,  677  ; — Circulation  cé- 
rébrale, 678  ; — Lésions  des  méninges  ; 
congestion  et  inflammation  des  méninges, 
679;  — Méningite  tuberculeuse,  681  ; — 
Méningite  chroniiiue,  685;  — Pachymé- 
ningite  externe  chronique;  syphilis,  686; 
Tumeurs,  b87  ; — Altérations  du  cerveau 
et  du  cervelet;  anémie,  688;  — Conges- 
tion cérébrale  ; œdème  ; lésions  du  cer- 
veau dans  la  mélanémie,  689;  — Hé- 
morrhagie cérébrale,  690;  — Ramollisse- 
ment cérébral,  695  ; — Encéphalite,  699  ; 
— Abcès  ; sclérose,  701  ; — Tumeurs,  702. 

Chancre,  mou.  II,  835. 

Charbon,  Bactéridie  du,  553,  H,  785. 

Chéloïde,  II,  858. 

Chlorose,  AltiTations  du  sang  dans  la,  550. 

Choléra,  II,  329. 

Cholestéatomes,  318. 

Chondromes,  251;  — Définition;  descrip- 
tion, 251  ; — Variétés,  253  ; — Siège,  256  ; 
— Développement  et  modifications  ulté- 
rieures, 257;  — Pronostic;  tumeurs  os- 
téoïdes,  261  ; 

— des  os,  4-32  ; — des  muscles,  540;  — des 
ganglions  lymphatiques,  657; — du  pou- 
moi>.  II,  140;  — des  glandes  salivaires, 
II,  257  ; — des  parois  de  la  vessie,  II, 
650;  — du  testicule.  II,  664;  — de  l’o- 
vaire, II,  685  ; — de  la  mamelle,  II,  743; 
— de  la  peau,  II,  859. 

Cicatrisation,  des  plaies,  127. 

Circiné,  Herpès,  II,  875. 

Circonvolutions  (Topographie  des)  céré- 
brales, 670;  — (Structure  des)  cérébrales, 
673. 

Circulation,  Mort  des  éléments  et  des  ti-sus 
par  suite  de  l’arrêt  de  la,  60;  — céré- 
brale, 678. 

Cirrhose,  II,  405;  — partielle,  II,  408;  — 
généralisée  à tout  le  foie,  II,  409  ; — mo- 
nolobulaire, multilobulaire,  II,  411;  — 
État  des  vaisseaux  sanguins  et  de  la  cir- 
culation dans  la,  II,  417  ; — L,tat  des 
canalicules  biliaires  iriterlobulaires  et  de 
la  circulation  de  la  bile  dans  le  foie 
cirrhosé,  II,  423;  — État  des  cellules  hé- 
patiques dans  la,  II,  426;  — Variété  des 
cirrhoses,  II,  429;  — Lésions  concomi- 
tantes de  la.  II,  429  ; — observée  dans 
le  cours  des  fièvres  intermittentes.  II, 
430;  — cardiaque.  II,  430;  — hypertro- 
phiciue,  II,  432;  — biliaire,  II,  432;  — 
hypertrophique  graisseuse,  II,  434; — hy- 
pertrophi(|ue  tios  diabéti{incs,  11,435;  — 
atrophique,  II,  436  ;— Complications  de 
la  cirrhose  hépatique,  de  la  cirrhose  par 
radi'-nome,  II,  438  ; — Complications  de  la 
cirrhose  par  les  tubercules  ; coïncidence 
de  la  cirrhose  et  du  carcinome,  II,  412; 
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— Ilypérémie  do  la  rate  dans  la  cirrhose 
hépaliquo,  II,  4D9;  — d’origine  vasculaire, 
II,  604;  — Complications  de  la  cirrhose 
rénale,  II,  612. 

Cœuh,  Faisceaux  musculaires  du,  30  ; — 
Altérations  du,  554;  — Lésions  du  péri- 
carde, 555;  — Lésionsdu  myocarde,  559; 
— Histologie  normale  de  l’endocarde, 
566  ; — Histologie  pathologique  de  l’en- 
docarde, 569;  — Hypérémie  do  la  rate 
dans  les  maladies  chroniques  du,  11,499; 
— Congestion  rénale  due  aux  maladies  du, 
II,  563. 

Colloïde,  Infiltration,  68;  — Carcinome, 
212;  — Épithéliome  lobulé,  310;  — Kyste, 
352. 

Comédon,  349  ; II,  822. 

Compact,  Ostéome,  265. 

Configuration  de  la  moelle  épinière,  706. 

Congestion,  inllammatoire,  Ml;  — Inflam- 
mation congestive,  134;  — des  os,  386;  — 
du  tissu  conjonctif.  485;  — du  myocarde, 
562  ; — des  nerfs,  659;  — des  méninges, 
679,  — cérébrale,  689;  — de  la  moelle 
épinière,  717;  — de  la  muqueuse  pitui- 
taire, II,  33;  — du  larynx,  II,  37;  — de 
la  trachée,  II,  63;  — des  bronches,  II, 
65;  — pulmonaire,  II,  163;  — de  la 
plèvre,  II,  190  ; — de  l’estomac,  II,  274; 

— de  la  muqueuse  intestinale,  H,  312  ; 

— du  foie,  11,374;  — rénale.  H,  551  ; — 
rénale  chez  l’homme.  II,  561;  — rénale 
consécutive  aux  maladies  paludéennes,  II, 
561  ; — rénale  due  aux  maladies  du  cœur, 
II,  563  ; — de  la  trompe  de  l’utérus,  II, 
700;  — de  l’iitérus,  II,  706; — de  la  peau, 
II,  760;  — œdémateuse  de  la  peau,  II, 
762. 

Conjonctif  (Tissu),  10;  — Altérations  du, 
485;  — Congestion  et  hémorrhagie,  485; 

— (Èdème,  488  ; — Inflammation,  491  ; — 
Phlegmon  aigu,  493;  — Phlegmon  chro- 
nique, 497  ; — Tumeurs,  499. 

Connectif  (Tissu),  lâche,  12  ; — fibreux, 
16;  — Inllammation  artificielle  du,  103. 

Contractilité  des  myomes,  275. 

Corpuscules  de  PAcrNi  ou  de  Vater  dans  le 
péritoine  diaphragmatique.  H,  484. 

Cors,  332. 

Croup,  11,  40. 

Cylindres,  hyalins  et  variétés  des  cylindres 
qui  se  forment  dans  les  tubes  urinifères, 
II,  536;  — muqueux,  II,  537  ; — fibri- 
neux des  tubes  urinifères,  II,  541. 

Cylindriques  (Névromes)  plexiformes,  280; 
Épiihéliomes  à cellules,  326;  — Adénomes 
tubulés  à cellules,  341. 

Cylindroïdes,  11,  537. 

Cylindroma,  319. 

Cysticerques,  379;  — Cijslicercus  [cellu- 
losæ,  380; — de  la  bouche,  II,  229.  ' 


D 

Dégénérescence,  muqueuse  de  la  substance 
fondamentale  des  cartilages  costaux  et 


thyroïdes,  21  ; — amyloïde,  21  ; — ci- 
reuse, 67;  — vitreuse  des  muscles,  71; 

— graisseuse  physiolot;ique,  76; — grais- 
seuse pathologique,  76;  — canséculive  à 
l’inflammation  graisseuse,  131;  — grais- 
seuse du  carcinome,  214;  — fibreuse  des 
granulations  tuberculeuses,  244;  — ca- 
séeuse des  granulations  tuberculeuses, 
244  ; — graisseuse  des  muscles,  524  ; — 

— pigmentaire  des  muscles,  526; — grais- 
seuse du  cœur,  560;  — pigmentaire  du 
muscle  cardiaque,  561  ; — amyloïde  des 
petites  artères,  609  ; — calcaire  des  capil- 
laires, amyloïde,  618;  — secondaire  de 
la  moelle  épinière,  719  ; — consécutive  à 
un  foyer  d’apoplexie  ou  de  ramollissement 
du  cerveau,  720;  — consécutive  à une 
myélite  ou  à une  perte  de  substance  de  la 
moelle,  724  ; — consécutive  à la  compres- 
sion des  nerfs  de  la  queue  de  cheval  par 
une  tumeur,  726;  — graisseuse  de  l’épi- 
thélium pulmonaire,  II,  32;  — fibreuse 
de  l’amygdale,  II,  238;  — graisseuse  du 
foie,  11,443;  — amyloïde  du  foie,  11,443  ; 

— graisseuse  du  i)ancréas,  II,  487  ; — 
amyloïde  du  pancréas.  II,  488; — amy- 
loïde de  la  rate,  II,  507  ; — graisseuse  et 
amyloïde  de  la  capsule  surrénale,  II,  519; 

— caséeuse  (maladie  bronzée  d’Addison), 
II,  521  ; — amyloïde  du  rein,  II,  594;  — 
graisseuse  du  rein,  II,  595;  — kystique 
du  rein,  II,  613. 

Demodex  folliculorum,  349;  II,  870. 
Derme,  Kystes  dermoïdes,  348-351  ; II, 
756;  —Dermites  expérimentales,  II,  771  ; 

— phlegmoneuscs,  II,  777  ; — Dermite  ex- 
foliatrice,  II,  793  ; — diffuse  chronique, 
II,  794;  — Dermatoses  squameuses,  11, 
799;  — Dermatoses  papuleuses,  II,  800; 

— Dermatose  de  Kaposi,  II,  867. 
Diagnostic  anatomique,  du  myxome,  185; 

— du  fibrome,  194;  — du  li[)ome,  199; 

— du  carcinome,  216;  — des  gommes, 
232  ; — des  tubercules,  246  ; — des 
myomes,  277  ; — des  névromes,  283  ; — 
des  lymphadénomes,  303  ; — des  papil- 
lomes,  337  ; — des  tumeurs,  365. 

Diapédèse,  Expériences  de  Cohnheim  sur  la, 
107. 

Diarrhée,  Altération  du  sang  dans  la,  547. 
Dilatation,  des  vaisseaux  lymphatiques, 
633  ; — des  bronches,  II,  70. 
Diphthéritiques,  Exsudais  et  pseudo-mem- 
branes, 115;  — Inflammation,  II,  2l3; 
— Amygdalite,  II,  233;  — Pharyngite,  II. 
263;  — Gastrite,  H,  286;  — Néphrite,  II 
576;  — Diphlhérite  cutanée,  II,  783. 
Douloureux,  Névrome,  280. 

Duodénum,  Ulcère  simple  ou  perforant  du, 
II,  293  ; — Duodénite,  II,  315. 
Dysenterie,  11,  319;  — aiguë,  II,  319;  — 
aiguë  grave,  II,  321  ; — chronique,  11, 
323. 

Dysménorrhée  pseudo-membraneuse,  11, 
697. 
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E 

Éburnés,  Ostéomcs,  265. 

Egchondhoses,  448-4G8  ; II,  60. 

Ecchymoses,  de  la  membrane  du  péricarde, 
555; — de  la  plèvre,  II,  190;  — de  l’es- 
tomac, II,  274. 

Ecthyma,  II,  820. 

Eczéma,  II,  210;  — II,  790;  — aigu,  II, 
791  ; — chronique,  II,  792. 

Éléments,  Allérations  nutritives  des,  59  ; — 
(Mort  des)  par  suite  de  l’arrêt  delà  circu- 
lation, 60  ; — Sarcoiis  éléments,  62  ; — 
Lésions  occasionnées  par  une  nutrition  in- 
suflisante  des,  64  ; — Pigmentation  des, 
79. 

ÉLÉPHANTIASIS  des  Arabes,  II,  796  ; — Acné 
élépbantiasique,  II,  827  ; — Molluscum 
éléphantiasique,  II,  857. 

Embolie,  Infarctus  embolique  des  muscles, 
592;  — Oblitération  des  artères  par,  605; 
— Infarctus  emboliques,  605;  — grais- 
seuse, 608;  — Ramollissement  embolique 
du  cerveau,  6')6. 

Emphysème  du  poumon,  II,  93  ; — du  pou- 
mon dans  la  phthisie,  II,  181. 

Empoisonnement,  Altérations  du  sang  dans 
l’empoisonnement  par  le  plomb,  548;  — 
par  le  phosphore  et  l’arsenic,  II,  386;  — 
aigu  par  la  cantharidine,  II,  553; — lent 
par  la  cantharidine,  II,  557  ; — par  le 
phosphore.  H,  595. 

Encéphalite,  699;  — Méningo-encéphalite 
diffuse,  700:  — chronique  du  sclérose,  701. 

Encéphaloïde,  Sarcome,  155;  — Carcinome, 
209. 

Enchondromes,  257. 

Endocarde,  Histologie  normale,  566  ; — His- 
tologie pathologique;  569:  — Anévrysme 
valvulaire,  572  ; — Caillots  sanguins  for- 
més dans  le  cœur,  575. 

Endocardite,  569. 

Enüstoses,  268. 

Entozoon  folliculorum,  II,  870. 

Ephélides,  ou  taches  de  rousseur,  II,  766. 

Epididymite  experimentale,  II,  656. 

Epiphysaire,  Exostose,  266;  — Ostéite,  399. 

Epiploon,  Inflammation  expérimentale  du 
grand,  97. 

Épithélial,  Tissu,  39  ; — Pneumonie  épithé- 
liale, II,  104;  — Altérations  des  cellules 
épithéliales  des  tubes  urinifères,  II,  532. 

Epitiiéliome,  Définition  et  classification, 
306; — 1“  pavimenteux  lobulé,  307;  — 
Développement,  312;  — 2®  pavimenteux 
perlé  ; — 3“  tubulé,  319  ; — Définition, 
Description,  320  ; — Siège  et  développe- 
ment, 322  ; — 4“  à cellules  cylindriques, 
326  ; — Siège,  320. 

— des  os,  433;  — des  séreuses,  516;  — des 
muscles,  539  ; — des  ganglions  lympha- 
tiques, 657  ; — des  nerfs,  667  ; — des  mé- 
ninges, 688;  — des  fosses  nasales,  II, 
36;  — du  larynx,  II,  62;  — de  la  plèvre, 
II,  204  ; — de  la  bouche.  11,  219  ; — de  la 
langue;  tubulé,  II,  220;  — des  glandes 
salivaires.  II,  257  ; — du  pharynx  et  de 


l’œsophage,  II,  269  ; — de  l’estomac.  II, 
303  ; — de  l’intestin,  II,  357  ; — du  foie, 
II,  16t;  — du  pancréas,  11,490;  — de 
l’ovaire,  II,  687  ; — myxo'ide  de  l’ovaire, 
II,  688  ; — de  rutérus,  II,  721  ; — du  sein, 
II,  744;  — mucoïde.  II,  744;  — de  la 
peau,  11,  863. 

Epithélium,  de  revêtement,  41  ; — glandu- 
laire, 45  ; — pulmonaire,  scs  mudilica- 
lioiis;  dégénérescence  graisseuse  de  l’é- 
pithélium pulmonaire.  II,  24. 

Erectile,  Lipome,  197  ; — Caicinome,  210  ; 

— Myome,  276;  — (Wnicur)  de  Dupuy- 
tren,  285. 

Eruptions  tuberculeuses  des  séreuses,  512  ; 

— vésiculcuses.  H,  807  ; — bulleuses.  H, 
810. 

Erysipèle,  Altérations  du  sang  dans  1’, 
548;  II,  210;  — Le  j)harynx  dans  1’,  H, 
262  ; II,  772. 

Erythème  papuleux,  exsudatif  multiforme 
de  liebra,  II,  763;  — noueux.  II,  764  ; — 
Lupus  érythémateux,  II,  849-875. 

Erythrasma,  Parasite  végétal  de  1’,  II,  881. 

Eschare,  61. 

Esquilles,  401. 

Estomac,  II,  271  ; — Histologie  normale,  II, 
27 1 ; — Anatomie  pathologique,  II,  274; 
— Lésions  de  nutrition;  anémie;  conges- 
tion et  ecchymoses,  II,  274;  — Ramol- 
lissement cadavérique  de  la  muqueuse  de 
l’estomac,  11,275;  — Lésions  des  glandes, 
II,  276;  — Lésions  des  vaisseaux,  II,  278  ; 
— Inflammation  de  la  muqueuse  stoma- 
cale; gastrite  catarrhale  aiguë,  II,  278; 
— Catarrhe  chronique  de  l’estomac;  II, 
281;  — Gaslrite  diphthéritique,  II,  286  ; — 
Pemphigus  de  la  muqueuse  stomacale,  II, 
286;  — Gastrite  phlegmoneuse  ; lésions 
jiroduites  par  les  agents  corrosifs  et  irri- 
tants, II,  288;  — Ulcère  simple  de  l’es- 
tomac, II,  289;  — Tumeurs;  lipomes; 
sarcomes  ; adénomes  ; lymphadénomes,  II, 
294;  — Tubercules;  grains  calcaires;  fi- 
bro-myornes,  II,  295;  — Tumeurs  et  ul- 
cères syphilitiques,  II,  296;  — Carcinome, 
II,  298;  — Épithéliome,  11,393;  — Hyper- 
tropliie  de  la  tunique  museuhmse,  II,  305. 

ÉTRANGLEMENT  des  hemies,  II,  344. 

Exanthèmes,  II,  758. 

Exostose,  266; — épiphysaire,  266; — pa- 
renchymateuse, 267. 

Exsudais,  inflammatoires,  112;  — séreux- 
muqueux,  112;  — fibrineux,  113;  — hé- 
morrhagiques; composés  de  fibrine  et  de 
mucine  concrètes  englobant  des  éléments 
cellulaires,  114;  — et  pseudo-membranes 
diphthéritiqnes,  1 15  ; — Inflammations  ex- 
sudatives, 134. 

F 

Easciculé,  Sarcome,  156;  — Fibrome,  190; 
— Névrome,  280. 

Payeuse,  Parasite  végétal  de  la  teigne,  II, 
872. 

Favus  squarreuxou  en  galette,  11,874. 
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Fébrii.es  (Mnladies),  Amygrlaliles  symplo- 
malkjiies  des,  II,  '233. 

Fibres,  élastiques,  18;  — nerveuses  sans 
moelle,  38;  — Fibro-cartilage,  22;  — de 
Sliarpey,  28;  — Myomes  à libres  striées; 
à fibres  lisses,  272;  — Trajet  firobable  des 
fibres  de  la  moelle  é|)inière,  701);  — 
Fibro-myomes  de  l’œsopliage,  II,  268;  — 
Fibro-myomes  de  l’estomac,  II,  205  ; — 
Fibro-myomcs  de  l'ovaire,  II,  685. 

Fibreux,  Ossification  aux  dépens  du  tissu, 
28  ; — Lipome,  197  ; carcinome,  209  ; — 
Plaques  fibreuses  de  la  moelle  épinière, 
742;  — Granulations  fibreuses  du  poumon, 
II,  157  ; — Granulations  fibreuses  pigmen- 
tées, II,  161;  — Polypes,  II,  218;  — Dé- 
générescence fibreuse  de  l’amygdale,  II, 
238. 

Fibrine  dans  le  sang,  53;  — Exsudais  com- 
posés de  fibrine  et  de  mucine,  1 14. 

Fibrineux,  Exsudais,  113;  — Inflammation 
fibrineuse  des  séreuses,  503;  — Pneumo- 
nie fibrineuse,  II,  107-112-164;  — Pleu- 
résie fibrineuse,  II,  192. 

Fibromes,  Synonymie;  définition,  186;  — 
Description,  187;  — lamelleux,  188;  — 
fascicutés,  190; — Pronostic  des,  193;  — 
Diagnostic  anatomique  des,  194. 

— Cboudro-fibromes,  253;  — des  séreuses, 
512;  — des  muscles,  538;  — des  nerfs, 
607  ; — des  méninges,  687  ; — du  cerveau, 
702;  — du  larynx.  II,  55;  — du  pou- 
mon, II,  140;  — de  la  plèvre,  11,  203; 
— de  l’intestin,  II,  353;  — du  testicule, 
II,  664; — de  la  mamelle,  II,  735;  — de 
la  peau,  II,  857. 

Fièvre  typhoïde.  Altérations  du  sang  dans 
la,  549;  — Le  larynx  dans  la,  II,  48  ; — Le 
pharynx  dans  la,  II,  263;  — L’intestin 
dans  la,  11,332;  — Hypérémie  de  la  rate 
dans  la,  II,  497;  — Néphrite  dans  la.  H, 
575;  — Taches  rosées  lenticulaires  de  la, 
II,  761. 

Fièvres,  Parasites  dans  les  fièvres  récur- 
rentes, 554;  — éruptives,  11,210;  — Cir- 
rhoses observées  dans  le  cours  des  fièvres 
intermittentes,  II,  439  ; — llypéi'érnie  de 
la  rate  dans  les  fièvres  intermitteutes,  II, 
497. 

Filaire  du  sang  {Filaria  sanguinis  homi 
nis),  II,  614. 

Fissuraux,  Angiomes,  288. 

Fistules  rectales,  II,  345. 

Foetal  (Etat)  du  poumon,  11,  81. 

Foie,  Altérations  causées  par  les  lympliadé- 
nomes,  296;  — Histologie  normale.  II, 
359;  — Anatomie  pathologique  générale, 
11,365;  — Anatomie  pathologique  spé- 
ciale, II,  373;  — Altérations  cadavéri- 
ques, II,  373;  — Congestion,  II,  374;  — 
Des  hépatites,  II,  381  ; — Dégénérescences, 
II,  443;  Tumeurs,  II,  450. 

Follicules  ( Lésions  des)  pileux,  II,  821; 
— Acarus  follicnionnn,  11,  870;  — En- 
tozoon  f'olliculorum,  II,  870;  — Sleato- 
zoon  folliculorum,  II,  870. 

Fongus,  bématode,  285;  — vésical.  H,  650. 

Fosses  NASALES,  II,  1;  — Lésions;  conges- 


tion ; hémorrhagie;  inflammation  de  la 
muqueuse;  coryza,  II,  33;  — Tumeurs; 
II,  35; — Polypes  muqueux,  II,  35;  — 
Polypes  fibreux,  jiapillaires  ; épitbéliomes, 
II,  36. 

Foyers,  alhéromateux,  587;  — hémorrha- 
gi(|ues,  692. 

Fractures,  compliquées  de  plaies,  413;  — 
non  compliquées  de  plaies,  414;  — dans 
le  rachitisme,  443. 

Franges  (Lésions  des)  synoviales,  469. 

Furoncle,  II,  782. 


G 

Gaine  de  Manthner,  35. 

Galactocèle,  II,  733. 

Gale,  Acarus  de  la.  II,  868. 

Ganglionnaire,  Névrome,  279;  — Tumeurs 
formées  par  le  tissu  des  ganglions  lym- 
phatiques, 295;  — Lésions  des  ganglions 
lymphatiques,  636. 

Gangrène,  61; — sèche;  humide,  61;  — 
consecutive  à l’inflammation,  132;  — In- 
flammation gangréneuse,  136;  — super- 
ficielle des  bronches,  11,  75;  — pulmo- 
naire, II,  127  ; — de  la  bouche  (noma)  ; 
II,  213;  — Gastrite  gangréneuse,  II,  288; 

— splénique.  II,  503;  — de  la  peau,  II, 
784. 

Gastrite,  catarrhale  aiguë.  II,  278  ; — diph- 
théritique,  ll,2ô6; — phlegmoneuse,II, 287  ; 

— gangréneuse.  II,  288. 

Glandes,  Epithélium  glandulaire,  45  ; — tu- 
buleuses, 45;  — acineuses,  46;  — Kystes 
développés  aux  dépens  des,  354;  — sali- 
vaires, II,  244;  — (Lésions  des)  de  l’esto- 
mac, II,  276;—  en  tube  ou  de  Lieberkühn 
dans  la  fièvre  typhoïde,  II,  335,  — Lé- 
sions des  glandes  sudoripares,  des  glandes 
sébacées,  II,  821. 

Glande  thyroïde,  II,  514;  — Histologie 
normale;  histologie  pathologique,  11,514; 
— Tubercules,  II,  515; — Carcinome,  II, 
516;  — sébacée;  — II,  754;  — sudori- 
pare,  II,  755. 

Globules,  rouges,  48;  — blancs,  51;  — 
(Enumération  des)  du  sang,  55;  — de  pus, 
117;  — (Changement  dans  le  nombre  des) 
sanguins,  513. 

GLOMÉRULEsde  Malpighi,  altérations.  H,  545. 

Glomérulite,  II,  546;  ^ Glomérulite  de 
la  néphrite  diffuse  subaiguë,  II,  583. 

Glossites,  II,  212. 

Goître,  11,  514. 

Gommes  syphilitiques,  218;  — Description, 
223;  — Siège  des  gommes,  232;  — Dia- 
gnostic anatomique,  pronostic,  232. 

— des  os,  430;  — des  muscles,  538;  — 
des  méninges,  687  ; — II,  21 1 ; — du  foie, 
II,  543;  — syphilitiques  du  foie.  II,  455; 

— syphilitiques  du  pancréas,  II,  48';  — 
syphilitiques  de  la  capsule  surrénale,  II, 
520;  — du  rein,  II,  636;  — syphilitiques 
du  testicule,  II,  669;  — sv|)hilitiques  de 
l’ovaire,  II,  685;  — cutanées,  II,  833. 
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Goutteuse,  Arthrite,  176;  — Néphrite,  H, 
603. 

Grains,  de  mil,  348;  — jaunes,  II,  IÜ'2;  — 
calcaires,  Il,!2'.)5. 

Granulations,  Granulatiom-Geioehe,  2“23  ; 
— tuberculeuses  isolées,  242;  — connueii- 
tes,  242;  — morveuses,  247;  — Stratum 
grauulosum,  305;  — mélaniques  du  jté- 
riloine,  376;  — tuberculeuses  isolées  des 
os,  425;  — tuberculeuses  confluentes  des 
os,  427;  — Transformations  granuleuses 
des  faisceaux  musculaires,  523;  — tuber- 
culeuses du  parenchyme  pulmonaire.  11, 
146  ; — tuberculeuse-;  confluentes  du  pou- 
mon, II,  156;  — fibreuses  du  poumon,  II, 
157;  — fibreuses  pigmentées,  II,  161  ; — 
tuberculeuses  des  cloisons  interlobulaires 
el  de  la  plèvre  interlobaire,  II,  162;  — 
tuberculeuses  de  la  plèvre.  H,  202;  — du 
pharynx,  II,  264;  — Rein  blanc  granu- 
leux; granulations  de  Bright,  II,  502. 

Grenouillette,  11,  215. 

Guossesse,  Modifications  de  rutérus  pendant 
la.  Il,  609;  — Taches  de,  II,  766. 

GRYPH.EA  CYMBIÜM,  II,  306. 


H 

HÉiM.atidrose,  ou  sueur  de  sang,  II,  766. 

Hématine,  II,  50. 

Hématode,  210;  — Fongus,  285. 

Hématocèle,  II,  663;  — iutratesticulaire, 
11,663;  — péri-utérine,  II,  704. 

Hématoïdine,  h,  51. 

Hématomyélie,  718. 

Hémoglobine,  49. 

Hémoglobinurie  artificielle,  II,  560. 

Hémorrhagie,  dilîuse  dans  les  lymphadé- 
nomes,  3ü2;  — des  os,  386;  — du  tissu 
conjonctif,  485;  — des  séreuses,  501;  — 
des  muscles,  530;  — Altération  du  sang 
dans  r,  547;  — du  péricarde,  555;  — du 
myocarde,  562;  — des  nerfs,  659;  — cé- 
rébrale; capillaire,  690;  — des  méninges 
rachidiennes,  710;  — de  la  moelle  épi- 
nière, 718;  — des  fosses  nasales,  II,  33; 

— des  bronches,  II,  65;  — de  la  capsule 
surrénale,  II,  518;  — de  l’ovaire.  II,  682; 

— de  la  trompe  de  rutérus,  II,  700. 

Hémorrhagiques,  Exsudais,  114; — (Inllam- 

mations)  des  séreuses,  506;  — Péricar- 
dites,557  ; — Pleurésies,  II,  198  ; — Taches, 
II,  759. 

Hémorrhoïdes,  II,  353. 

Hépatiques  (Etat  des  cellules)  dans  la  cir- 
rhose, 11,426;  — Gomplications  de  la  cir- 
rhose hépatique,  II,  438;  — Ilypérémie 
de  la  rate  dans  la  cirrhose  hépati(iue,  II, 
499. 

Hépatisation  grise,  II,  119. 

Hépatite,  parenchymateuse,  II,  367  ; — pa- 
renchymateuse dans  les  fièvres  infectieu- 
ses, II,  387;  — parenchymateuse  nodu- 
laire, II,  388;  — purulente,  II,  380;  — 
interstitielle  ou  cirrhose.  11,  405;  — in- 
terstitielle syphilitique,  11,454. 

Hernies,  Lésions  de  l’intestin  dans  les,  II, 
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342;  — étranglées,  II,  343;  — Etrangle- 
ment interne.  II,  344. 

Herpès,  labial  et  buccal,  II,  209;  — Zoster 
ou  zona  génital,  II,  808;  — circiné,  II, 
875. 

IlÉTÉBOPLASIE,  25-88. 

Hyalins,  Chondromes  hyalins  unilobulés; 

multilobulés,  253;  — Cylindres,  II,  536. 
IIYD ARTHROSE,  460. 

Hydatiques,  Kystes,  378  ; — Définition,  379  ; 

— (l’umcurs)  multiloculaires,  384;  — 
Kystes,  11,  466;  — dans  le  péritoine.  H, 
484;  — des  mamelles,  II,  746 

Hydrocèle,  de  la  luni()ue  vaginale,  11,660; 

congénitale.  II,  661;  — enkystée.  II,  662. 
Hydronépiirose,  II,  629. 

Hydropisie,  du  péricarde,  555  ; — des  folli- 
cules de  Graaf,  H,  687. 

Hygroma,  353. 

Hypérémie,  111;  du  poumon,  II,  84;  — 
chronique  du  poumon,  II,  87  ; — de  la 
rate.  II,  496;  — de  la  capsule  surrénale, 
II,  518;  — <lc  Povairc,  11,  682;  — de  la 
peau,  II,  760. 

Hyperplasies,  88. 

Hyperplastiques,  Inflammations,  136;  — 
(Inflammations)  des  séreuses,  510. 
Hypertrophie,  des  muscles,  521;  — du 
cœur,  559;  — Pachyméningite  cervicale 
hypertrophique,  710;  — des  amygdales, 
li,  236;  — des  glandes  salivaires,  II,  254; 

— de  la  tunique  musculeuse  de  l’estomac, 
II,  305;  — des  tuniques  musculaires  de 
l’intestin,  II,  344;  — Cirrhoses  hyper- 
trophiques, II,  432;  — Cirrhose  hyper- 
trophique graisseuse,  II,  434;  — Cirrhose 
hypertrophique  des  diabétiques,  II,  435; 

— de  la  prostate  ; générale,  partielle,  677  ; 

— de  la  paroi  fibro-musculaire  de  l’utérus, 
II,  723;  — ■ totale  de  la  mamelle,  II,  732; 

— Acné  hypertrophique,  II,  827. 


I 

ICIITHYOSE,  II,  798. 

ICTERE,  II,  598. 

Idiopathique,  Pleurésie,  II,  195. 

ILÉITE,  H,  315. 

Inanition,  Altération  du  sang  dans  1’,  546. 

Incrustation  calcaire,  II,  76. 

Induration,  ardoisée.  II,  133;  — du  pan- 
créas, II,  487  ; — Acné  mdurota,  II,  826. 

Infantile,  Svpbilis,  444:  — Paralysie,  II, 
731. 

Infarctus,  61;  — dans  la  leucocythémie, 
303;  — embolique  des  muscles.  532;  — 
hémoptoïques  de  Laennec,  H,  92;  — de 
la  rate,  II,  504;  — du  rein,  II,  565. 

Infectieuses,  Suppurations,  135. 

Infiltration,  graisseuse  des  cartilages  cos- 
taux et  thyroïdes,  21  ; — séreuse  et  albu- 
mineuse, 66;  — muiiueuse  et  colloïde,  68; 
— amyloïde,  72;  — calcaire,  82;  — ura- 
lique, 85;  — pigmentaire,  121;  — tuber- 
culeuse, 427. 

Inflammation,  92  ; — Définition,  92;  — In- 
flammation expérimentale  des  tissus  non 
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vasculaires,  U5  ; — du  grand  épiploon,  91); 

— Etal  des  vaisseaux  dans  rinllamma- 
tion,  1U5;  — Etude  analytique  de  l’inllam- 
mation,  1 11  ; — Congestion  iiillammaloire, 
III; — Exsmlats  inllammatoires,  112;  — 
Néororinalions  inllammatoires,  116;  — Dé- 
générescences consécutives  à 1’,  131;  — 
Elude  synthétique  de  V;  scs  formes  cli- 
niipies,  134;  — congestive-exsudative, 
134;  — purulente,  135;  — hyperplasti- 
que  ou  interstitielle,  136;  — gangré- 
neuse, 136:  — caséeuse- pseudo- mem- 
braneuse, 136. 

— des  libromes,  191  ; — du  carcinome,  215; 

— Artlirite  chronique  par  continuité  de  1’, 
461;  — du  tissu  conjonctif,  491; — purulente 
du  tissu  conjonctif,  493;  — des  membra- 
nes séreuses,  502;  — fibrineuse,  503;  — 
hémorrhagique,  506;  — purulente,  507; 

— hype.rplastique  et  adhésive,  des  mus- 
cles, 533  ; — du  péricarde,  556  ; — du  myo- 
carde, 562,  564;  — des  capillaires,  613; 

— des  veines,  620;  — des  nerfs,  659;  — 
des  méninges,  679  ; — expérimentale  des 
conduits  aériens,  11,9;  — catarrhale  des 
conduits  aériens,  II,  12;  — artificielle  du 
poumon.  11,  25;  — du  poumon  chez 
l’homme,  II,  29;  — de  la  inuqueusc  des 
fosses  nasales,  II,  33;  — de  la  trachée, 
11,63;  — du  poumon.  II,  98;  — des  vais- 
seaux lymphatiques  du  poumon,  II,  125  ; 

— diplUhérilique,  11,213; — de  f amygdale, 
11,231; — des  glandes  salivaires,  II,  252  ; 

— superficielle  ou  catarrhale  du  pharynx, 
H,  262;  — supeilîcielles  de  l’œsophage, 
II,  267  ; — de  la  muqueuse  stomacale,  II, 
278;  — catarrhale  de  l’intestin,  II,  315; 

— parenchymateuse,  suppurative,  inter- 
stitielle du  pancréas,  II,  486;  — de  la 
capsule  surrénale,  II,  519;  — chronique 
de  la  capsule  surrénale,  II,  521;  — Com- 
pression de  l’uretère  avec  inflammation, 
11,  629;  — catarrhale  de  la  vessie,  11,646; 

— catarrhale  de  l’iirèthre,  II,  648;  — des 
testicules,  II,  656;  — suppurative  du 
parenchyme  testiculaire,  II,  658;  — de  la 
prostate,  II,  676;  — de  fovaire.  H,  683; 

— de  la  trompe  de  l’utérus,  II,  700;  — 
péri-utérine,  II,  703;  — puerpérale,  II, 
713; — de  la  mamelle,  II,  730;  — aiguë, 
II,  730;  — chronique,  II,  731;  — diffuse 
de  la  peau,  II,  750. 

Infusoires,  delà  bouche,  ciliés,  II,  229;  — 
Cercornonas  inleüinalis,  II,  229. 
Interstitielle,  Inflammation,  136;—  Myé- 
lite, 732;  — Pneumonie,  II,  131-179;  — 
Hépatite,  II,  405;  — (Hépatite)  syphili- 
tique, II,  454;  — (Inflammation)  du  pan- 
créas, II,  487;—  Splénite,  II,  500;  — 
Néphrite,  II,  604, 

Intestin,  II,  307;  — Histologie  normale,  II, 
307;  — Intestin  grêle,  11,  307;  — Histo- 
logie pathologique,  11,  311;  — Lésions 
cadavériques,  II,  311;  — Congestion  do 
la  muqueuse  intestinale,  II,  312;  — In- 
flammation catarrhale  de  la  muqueuse 
intestinale,  II,  312;  — Typhlite  et  péri- 
typhlitc.  II,  317;  — Proctite,  II,  318;  — 


Dysenterie,  II,  319;  — Dysenterie  chro- 
niipie,  II,  323;  — Choléra,  II,  321;  — 
Ulcérations  urémiques,  II,  332;  — Fièvre 
typhoïde,  II,  332;  — Lésions  de  l’intestin 
dans  les  hernies,  II,  342;  — Etrangle- 
ment interne,  II,  344;  — lly()ertrophie 
des  tuniques  musculaires  de  l’intestin,  II, 
341;  — Fistules  rectales.  11,  345;  — Tu- 
berculose de  l’intestin,  II,  345  ; — Tumeurs 
et  ulcérations  syphiliii(|ues,  II,  352;  — 
Fibrome,  II,  353;  — Myome,  II,  353;  — 
Tumeurs  vasculaires.  II,  353;  — Adé- 
nomes, II,  354;  — Lymphadénomes,  II, 
355;  — Carcinome,  U,  356;  — Epithé- 
liome,  II,  357. 

Intoxication,  Altération  du  sang  dans  l’in- 
toxication palustre,  548. 

Irritation  expérimentale  des  tissus  vascu- 
laires, loi;  — Lésions  irritantes  du  tissu 
cartilagineux,  447. 

K 

Kérion,  II,  831. 

Kystes,  Chondromes  kystiques,  256;  — Epi- 
Ihéliome  kystique,  322;  — sébacés,  348; 

— séreux,  muqueux  et  colloïdes,  352;  — 
prolifères  de  l’ovaire,  357  ; — des  mé- 
ninges, 687  ; — du  cerveau,  705;  — For- 
mations kystiques  au  centre  de  la  moelle 
éjiinière,  741;  — de  la  bouche,  II,  214; 

— salivaires,  II,  255;  — du  pharynx  et 
de  l’œsophage,  II,  269;  — biliaires,  hy- 
datiques, II,  465;  — liydatiques  dans  le 
péritoine,  II,  484;  — du  pancréas,  II, 
491;  — de  la  rate,  II,  512  ; — dans  les  cir- 
rhoses rénales,  11,612; — microscopiques 
à contenu  colloïde,  II,  614;  — du  rein, 
II,  641  ; — Sarcome  kystique  du  testicule, 
11,  665;  — dermoïdes  du  testicule,  II, 
674;  — de  l’ovaire,  11,  687;  — unilocu- 
laires, prolifères,  gélatiniformes  ou  mul- 
tiloculaires, II,  688;  — dermoïdes  de 
fovaire,  II,  693;  — de  la  trompe  de  l’uté- 
rus, II,  702; — Maladie  kystique  des  ma- 
melles, II,  745;  — des  mamelles,  11,  745; 

— hydatiques  des  mamelles.  11,  746;  — 
sébacés,  868. 


L 

Lamelleux,  Fibromes,  188. 

Laryngite,  catarrhale  aiguë,  II,  37;  — ca- 
tarrhale chronique,  II,  39; — diphthéri- 
tique,  II,  40;  — érysipélateuse,  II,  43;  — 
varioleuse,  II,  44;  — de  la  morve,  II,  48; 
— de  la  lièvre  typhoïde,  II,  48;  — œdé- 
mateuse, II,  51;  — ulcéreuse,  II,  52. 

Larynx,  Lésions,  congestion  et  laryngite 
catarrhale  aiguë,  II,  37  ; — Laryngite  ca- 
tarrhale chronique,  II,  39;  — Laryngite 
diphthéritique  ou  croup.  H,  40;  — Laryn- 
gite érysipélateuse,  II,  43;  — Laryngiti* 
varioleuse,  II,  44;  — Laryngite  de  la 
morve,  de  la  fièvre  typhoïde,  II,  48;  — 
Lésions  syphilitiques,  11,  50;  — Lésions 
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tuberculeuses,  II,  51;  — Œdème  de  la 
glotte.  II,  51;  — Laryngite  ulcéreuse,  II, 
52;  — Tumeurs,  II,  55. 

Léontiasis,  II,  539. 

Lèprk,  commune  ou  lèpre  de  Willan,  II,  801; 
tuherculeuse,  II,  889;  — maculeuse.  H, 
839;  — anesthésique,  II,  810;  — muti- 
lante, II,  810. 

Leptothkix  buccalis,  II,  881. 

Lésions,  occasionnées  par  la  mort  des  élé- 
ments et  des  tissus,  60;  — occasionnées 
par  une  nutrition  insuflisante  des  éléments 
(atrophie),  61;  — occasionnées  par  un 
excès  de  nutrition  des  cellules  et  des 
tissus,  86;  — secondaires  des  tubercules, 
214;  — des  reins,  de  l’estomac,  des  intes- 
tins par  les  lymphadénomes,  297  ; — 
des  os,  385  ; — syphilitiques  des  os 
chez  les  nouveau-nés,  411;  — du  tissu 
cartilagineux,  de  nutrition,  146;  — irri- 
tantes, 147;  — (les  membranes  séreuses, 
501;  — des  faiscèaux  primitifs  des  mus- 
cles, 519;  — du  péricarde,  555;  — du 
myocarde,  559  ; — des  artères,  578;  — des 
vaisseaux  capillaires,  612;  — des  veines, 
619;  — des  vaisseaux  lymjdiatiques,  631  ; 
des  ganglions  lymphatiques,  636;  — des 
nerfs,  658;  — du  cerveau  et  du  cervelet, 
669;  — des  méninges,  679;  — de  la 
moelle  épinière,  706;  — des  muscles 
lisses,  II,  22  ; — du  tissu  conjonctif  du 
poumon,  II,  32;  — du  larynx,  II,  37  ; — 
de  la  trachée,  II,  63;  — du  poumon,  II, 
80;  — des  alvéoles  pulmonaires,  II,  118;  — 
des  vaisseaux,  150;  — des  bronches,  153; 

— du  poumon  qui  accompagnent  les  tuber- 
cules, II,  163;  — des  bronches  dans  la 
phthisie,  181;  — syphilitiques  de  l’amyg- 
dale, 210;  — du  pharynx  et  de  l’œso- 
pliage,  261  ; — de  nutrition,  de  l’estomac, 
II,  271;  — des  glandes  de  l’estomac,  276; 

— des  vaisseaux  de  l’estomac,  II,  278;  — 
de  l’estomac  produites  par  les  agents  cor- 
rosifs et  irritants,  II,  288;  — cadavériques 
de  l’intestin,  II,  311;  — de  l’intestin  dans 
les  hernies,  II,  312;  — du  tissu  con- 
jonctif dans  la  cirrhose,  II,  115;  — de  la 
capsule  de  Glisson  et  du  péritoine,  11,116; 

— concomitantes  de  la  cirrhose,  II,  129; 

— du  tissu  conjonctif  du  rein,  11,543;  — 
des  capillaires  rénaux,  II,  548;  — des 
veines  du  rein,  II,  550;  — du  rein  con- 
sécutives à l’oblitération  de  l’uretère,  II, 
626;  — de  la  muqueuse  utérine,  II,  705; 

— du  museau  de  tanche,  II,  711;* — élé- 
mentaires de  la  peau,  II,  758. 

Leucémiques  (Tumeurs)  du  foie,  II,  159. 

I.EUCOCYïHÉMiE,  292;  — Infarctus  dans  la, 
302;  — Altérations  du  sang  dans  la,  551. 

Lichen,  pilaris,  planus,  ruber,  des  scrofu- 
leux, II,  805; — plan  corné,  II,  806. 

Ligature,  Oblitération  des  artères  par,  598; 
— Lésions  des  veines  par  suite  de  la,  621  ; 

— LIVets  de  la  ligature  de  la  veine  rénale, 
II,  552. 

Lipogénes,  Angiomes,  288. 

Lipomateux,  Sarcome,  169;  — Carcinome, 
211. 


Lipome,  Synonymie,  définition,  191;  — Des- 
cri|)tion,  195;  — Espèces  et  variétés  : 
purs,  myxomateux,  fibreux,  osseux,  érec- 
tiles, 197  ; — Transformations  nutritives 
du,  197  ; — Dévelop|)cment  du,  198  ; 

— des  os,  123;  — des  muscles,  538;  — de 
la  houebe,  II,  219;  — de  l’estomac,  II, 
291;  — lie  l’intestin,  II,  353;  — de  la 
peau,  II,  859. 

Liséré  plombique,  II,  210. 

Lobaire  (Pneumonie),  aiguë,  II,  112. 

Lobulaire,  Pneumonie,  II,  98.  — Bron- 
chite, (Pneumonie)  généralisée,  II,  110; 
— Pneumonie,  99;  — disséminée,  II, 
111. 

Lobules,  Myomes,276; — Epithéliomes  pavi- 
menteux,  307. 

Loupes,  319. 

Lucidum,  Stratum,  305. 

Luette,  Tubercules  de  la,  II,  222. 

Lupus,  II,  815;  — tuberculeux,  II,  815;  — 
scléreux,  11,819;  — érythémateux,  11,819; 
acnéique,  II,  850. 

Lymphes,  II,  17. 

Lymphadénite,  cutanée,  299;  — 11,862. 

Lymphadénome,  Définition,  292;  — Des- 
cription, 291;  — Siège,  295;  — Dévelop- 
pement, 301;  — Modifications,  302;  — 
Diagnostic,  pronostic,  303  ; 

— des  os,  133;  — du  larynx,  II,  63;  — de 
Testomac,  II,  t;91  ; — de  l’intestin,  II, 
355;  — du  rein,  II,  637;  — du  testicule, 
II,  670;  — de  l’ovaire,  11,  685. 

Lymphangiectasie,  633. 

Lymphangiome,  290;  — cutané,  II,  862. 

Lymphangite,  632. 

Lymphatiques,  Migration  des  cellules,  109. 

Lymphatiques  (Ganglions).  — Tumeurs  for- 
mées par  le  tissu  des,  292;  — • Lympha- 
dénomes dans  les,  295; — Histologie  nor- 
maledes,  636; — Histologie  pathologique, 
pigmentation  des,  610  ; — Adénite  aiguë, 
612 ; — chronique,  615  ; — Transformation 
amyloïde,  619;  — Tumeurs,  650;  — Tu- 
bercules, 652. 

Lymphatiques  (Vaisseaux).  — Histologie  nor- 
male, 621  ; — Histologie  pathologique, 
632;  — Dilatation,  633;  — Lésions  dans 
les  tumeurs,  631;  — Inflammation  des 
vaisseaux  lymphatiques  du  poumon,  II, 
125. 


M 

Macules.  Voy.  Taches,  II,  759. 

.Maculeuse,  Lèpre,  II,  839. 

Mal  de  Pott,  Pachyméningitc  chronique 
tuberculeuse  du,  711. 

Maladie,  bronzée  d’Addison,  II,  521,  767; 
— Congestion  rénale  consécutive  aux  ma- 
ladies paludéennes,  II,  561  ; — Congestion 
rénale  due  aux  maladies  du  cœur,  11,  563; 
— kystique  des  mamelles,  II,  715. 

Mamelles,  Fibromes  des,  192;  — Masses 
mélaniques  simples  dans  les,  377;  — His- 
tologie normale,  II,  728;  — Inflammation 
puerpérale.  H,  738  ; — Inflammation  aiguë. 
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II,  730;  — chronique,  II,  731;  — Tu- 
meurs, II,  73;2;  — Hyperirophie  lolalc  de 
la  mamelle,  II,  73'2  — Galactocèle,  II, 

733;  — Sarcome,  11,  733;  — Myxome; 
fibrome,  II,  735;  — Tubercules,  II,  736; 

— Syphilis;  carcimoue,  II,  237;  — Gbou- 
drome.  II,  7-43;  — Adénome;  mélauose; 
cpilhéliome.  II,  741.;  — Kystes,  II,  715. 

Médullaire,  Carcinome,  20y;  — Névrome, 
273. 

Mélanémie,  552; — Lésions  du  cerveau  dans 
la,  689. 

Mélanique,  Sarcome,  170;  — Carcinome 
213;  — Masses  mélaniijues  simples  cir- 
conscrites sous  forme  de  tumeurs,  375. 

Mélanose  du  sein.  II,  744 

Mélasma,  II,  766. 

Mélicéiuque,  Loupes  à contenu,  349. 

Membranes,  Exsudais  et  pseudo-membranes 
dipbthéi  itiques , 115;  — Inllammalion 

pseudo-membraneuse,  136;  — (Lésions 
des)  séreuses,  501. 

Méninges,  Congestion  et  inflammation,  679; 

— Méningite  cérébrale  primitive,  680;  — 
tuberculeuse,  681  ; — chronique,  méningo- 
encépbalite  diffuse,  pachyméningite,  685; 

— Pachyméningite  externe-chronique,  sy- 
philis, 686;  — Tumeurs,  687;  — rachi- 
diennes'; altérations  histologiques;  hé- 
morrhagies; méningites;  pachyméningite 
cervicale  hypertrophique,  7 10  ; — Pachy- 
méningite chronique,  710;  — Pachymé- 
ningite chronique  tuberculeuse  du  mal  de 
Pott,  7 1 1 ; — Pachyméningite  externe  ca- 
séeuse, 712;  — Méningite  spéciale  chro- 
nique, 714. 

Menstruation,  Dysménorrhée  pseudo-mem- 
braneuse, 697. 

Métastatiques  (Abcès)  du  poumon,  II,  123  ; 

— (Abcès)  du  foie,  II,  389;  — (Abcès)  du 
rein,  II,  620. 

Métrite,!!,  706;  — aiguë,  II,  706;  — chro- 
nique, 707  ; — interne  chronique,  707  ; — 
parenchymateuse  chioniqiie,  II,  711. 

Micrococcus  de  la  bouche,  II,  228;  — Ni- 
gritie,  II,  228. 

Microsporon,  furfur,  II,  877  ; — minutissi- 
mum,  II,  881. 

Miliaires  (Anévrysmes)  du  cerveau,  615. 

Milium  palpébral,  348. 

Moelle,  22;  — Fibres  nerveuses  sans,  38; 

Moelle  épinière.  Histologie  normale, 
configuration,  7Ô6  ; — Structure,  707  ; 
— Trajet  probable  des  fibres  de  la, 
709;  — Altérations  histologiques  des 
méninges  rachidiennes  ; hémoi  rhagie;  mé- 
ningite; pachyméningite  cervicale  hy- 
pertrophique, 710;  — Pachyméningite 
chronique  tuberculeuse  du  mal  de  Pott, 
7 11  ; — Méningite  spinale  chronique,  7 14 ; 
— Histologie  fialholngique  de  la  moelle 
épinière,  714;  — Congestion,  717;  — 
Hémorrhagie  médullaire,  ramollissement, 
718;  — Dégénérescence  secondaire,  7 19  ; 
— Myélite.  727  ; — aiguë,  728;  — chro- 
nique, 732;  — Sclérose  latérale  amyotro- 
phique, 739  ; — Sclérose  en  plaques  dissé- 
minées, 740;  — Tétanos,  sclérose  cen- 


trale, formations  kystiques  au  centre  de  la, 
741  ; — Tumeurs,  742. 

Molluscoïde,  190. 

Molluscum  simplex,  190;  — éléphantiasi- 
que,  II,  857. 

Monas  luberculosum,  189. 

Morruscoæce  senilis,  463. 

Mortification,  (phase  de  la  gangrène),  62; 
d(îs  tissus  par  altération  initiale  des  cel- 
lules, 64. 

Morve,  Cranulations  morveuses,  247  ; — Al- 
térations du  sang  dans  la,  549; — Laryngite 
de  la,  II,  48; — de  Phomme,  11.782. 

Muqueuses,  Fibromes  des,  192;  — Muqueuse 
buccale,  II,  205;  — Altérations  patholo- 
giques de  la  muqueuse  buccale.  II,  207  ; — 
Ramollissement  cadavérique  de  la  mu- 
queuse de  l’estomac,  II,  275;  — Inflamma- 
tion de  la  muqueuse  stomacale,  II,  278;  — 
Pemphigus  de  la  muqueuse  stomacale,  280  ; 
— Congestion  de  la  muqueuse  intestinale, 
II,  312;  — Tumeurs  développées  sur  la  mu 
queuse  utérine,  II,  716;  — Tubercules  de 
la  muqueuse  utérine,  II,  717;  — Carci- 
nome de  la  muqueuse  utérine,  II,  717. 

Muqueux,  Tissu,  H;  — Cartilage,  22;  — 
Infiltration  muqueuse,  68;  — Exsudais, 
112;  — Sarcome,  168;  — Fibrome,  190; 
— Carcinome,  212  ; — Transformation  mu- 
queuse des  myomes,  276;  — Papillomes, 
333;  — Kystes,  352. 

Musculaire,  Tissu,  29;  — Éléments  des 
muscles  de  la  vie  organique,  29;  — Fais- 
ceaux musculaires  du  cœur;  — Fibres 
musculaires  striées  à contraction  volon- 
taire, 30;  — Tumeurs  constituées  par  du 
tissu  musculaire,  272;  — .-Mtéralions  du 
tissu  musculaire,  516;  — Lésions  de  nu- 
trition des  faisceaux  primitifs  des  muscles 
et  des  muscles  cux-rnêmes,  519;  — Atio- 
phie,  519  ; — Hypertrophie,  521  ; — Trans- 
formation granuleuse,  523;  — Dégé- 
nérescence graisseuse,  524;  — Dégé- 
nérescence pigmentaire  ; transformation 
vitreuse,  526;  — Hémorrhagie,  530;  — In- 
farctus embolique,  532;  — Myosite,  533; 
— Suppuration  535  ; — Inflammation 
chronique;  rupture,  536;  — Tumeurs, 
538;  — Parasites,  540. 

Museau  de  tanche.  Lésions  du.  II,  711. 

Mycosis,  fongüïdc,  299;  — fongoïde  d’Ali- 
bert.  H,  862. 

Myéline,  35;  — Névromes  myéliniques  ; 
— amyéliniques,  281-667. 

Myélite,  727;  — aiguë;  aiguë  diffuse  sup- 
purative; aiguë  dilTuse  simple,  728;  — 
aiguë  systématique,  730;  — chronique; 
interstitielle,  732. 

Myéloïde,  Sarcome,  161. 

Myéloplaxes,  151. 

Myocarde, — Atrophie,  hypertrophie,  559; 
— Dégénérescence  |tigmen taire,  561  ; — 
Congestion,  hémorrhagie  et  inflammation; 
grandes  hémorrhagies,  anévrysmes,  562, 
— Abcès;  myocardite  interstitielle,  565; 
— Tumeurs,  566. 

Myomes,  272  ; — l®"^  genre  ; à fibres  striées, 
272;  — 2®  genre  : à fibres  lisses,  273;  — 
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Contractilité  îles,  '275;  — Développement, 
275;  — Variétés;  siège,  276;  — Diagnos- 
tic anatomiiine,  277  ; — l'ronostic,  278; 

— (le  l’intestin,  II,  853; — de  la  prostate, 
11,  676:  — (le  l’utérus,  11,  723;  — de  la 
peau,  II,  859. 

Myomte,  533. 

Myxo.me,  Délinition,  description,  177; — Es- 
pèces et  variétés,  178;  — Diagnostic  ana- 
tomique,— Pronostic,  185;  — Lipome 
myxüinatenx,  197  ; 

— des  os,  122;  — des  muscles,  538;  des 
nerfs,  667. 

N 

Nævus  congénital,  284;  — cavernosiis,  285; 

Nécrobiose,  61. 

Nécrose,  4Ul. 

Néoformations,  inllammatoires,  116;  — de 
vaisseaux  dans  rinllainmation,  121. 

Néphrite,  Altérations  du  sang  (lans  la  né- 
pliritr  interstitielle,  550;  II,  567  ; — Histo- 
rique des  néphrites  albumineuses.  II,  568; 

— dilTuse,  II,  573;  — dilTuse  aiguë  ou 
passagère,  II,  573;  — diphthéritique,  11, 
576,  — scarlatineuse,  II,  578;  — paren- 
chymateuse, H,  581  ; — Formes  chroni- 
ques de  la  néphrite  dilTuse,  II,  589;  — 
dilTuse  avec  prédominance  des  lésions  du 
tissu  conjonctif,  11,  591;  — systématique, 
II,  599;  — saturnine  expérinienlale,  II, 
600;  — saturnine  observée  chez  l’homme, 
II,  601  ; — goutteuse.  II,  603;  — intersti- 
tielle, II,  604;  — liée  à la  présence  des 
bactéries  dans  le  rein,  II,  619;  — suppu- 
rative, II,  622. 

Nerfs,  Histologie  normale,  658;  — Histolo- 
gie fiathologique  ; congestion,  hémorrha- 
gie, iullammalion,  659;  — Lésions  qui 
surviennent  à la  suite  de  la  section  des, 
661;  — Tumeurs,  667. 

Névruglique,  Sarcome,  165. 

Névrumes,  médullaires  ou  ganglionnaires, 
279;  — fasciculés,  280;  — douloureux; 
cylindriques  plexiformes,  280;  — myéli- 
niques;  amyéliniques,  281,667;  — Siège 
des, 282,  — Diagnostic  anatomique,  283 ; 
du  cerveau,  705  ; — de  la  peau.  11,  860. 

Noyaux  (Multiplication  des)  des  faisceaux 
primitifs,  533;  — de  pneumonie  lobu- 
laire, II,  99-11 1 . 

O 

Oblitération  des  artères,  par  ligature, 
598;  — à la  suite  des  plaies,  602;  — par 
endartérite  et  thrombose,  603;  — par 
endtolie,  604. 

Odontomes,  270. 

Œdèmes,  67  ; — du  tissu  conjonctif,  489;  — 
du  cerveau,  689;  — de  la  glotte,  II,  51  ; 

— du  poumon,  H,  88  ; — Congestion  œdé- 
n.ateusc  de  la  peau,  II,  762;  — cutanés,  II, 
769;  — inflammatoires  chroniques,  11,795. 

Œsophage.  Voy.  Pharynx. 

Œsophagites,  11,  267. 


OïDÉES,  II,  872-875. 

Ongles,  II,  750. 

Onyxis  syphilitique,  II,  803. 

OOPHORITIS,  II,  683. 

Orchite,  aiguë,  H,  657;  — chronique,  II, 
658;  — chronique  syphilitique,  II,  660. 

Oreili.ons,  II,  252. 

Os,  385;  — Congestion  et  liémorrhagie,  386; 
— Ostéite, 388; — Ostéite  simple,  393;  — 
Ostéite  raréfiante,  394;  — Ostéite  pro- 
duclive,  396;  — Ostéite  phlegmoneuse 
diffuse,  399;  — Nécrose,  401;  — Carie, 
407;  — Cal,  412;  — Tumeurs,  419;  — 
Espèces  et  vai  iétés  des  tumeurs,  420;  — 
Ostéomalacie,  433  ; — Rachitisme,  436;  — 
Lésions  syphilitiques  des  os  chez  les  nou- 
veau-nés, 444. 

Osseuse,  Trame  22;  — Moelle,  24;  — Dé- 
veloppement du  tissu  osseux,  24;  — Ossi- 
fication aux  dépens  du  cartilage,  25;  — 
— Inflammation  expérimentale  du  tissu 
osseux,  101;  — Sarcome  ossifiant,  162; 

— Lipome  osseux,  197  ; — Chondromes 
ossifiants,  254;  — Tumeurs  formées  par 
du  tissu  osseux,  265;  — Lymphadénornes 
du  tissu  osseux,  299;  — Lésions  des  tètes 
osseuses,  467. 

Ossification,  au-dessous  du  périoste,  27  ; — 
aux  dépens  du  tis«u  fibreux,  28.  — des 
cartilages  bronchiques,  II,  76. 

Ostéite,  388;  — simple,  393;  — raréfiante, 
394;  — productive,  396;  — phlegmoneuse 
dilTuse,  399. 

Ostéoblastes,  27. 

Ostéogenèse,  25. 

Ostéoïde,  Tissu,  26;  — Tumeur,  261;  — 
Chondrome,  263. 

Ostéomalacie,  433. 

Ostéomes,  éburnés,  compacts,  spongieux, 
265;  — Siège  et  développement,  265;  — 
Exostose,  266  ; 

— du  tissu  osseux,  432,  II,  60;  — du  pou- 
mon, II,  140;  — de  la  peau,  II,  859. 

Ostéomyélite,  399. 

OsTÉoPHAGES  OU  ostéoclastcs,  391. 

Ostéophytes,  397. 

Ostéoporose,  sénile,  435;  — adipeuse,  436. 

Ovaire,  Kystes  prolifères  de  1’,  3-57  ; II,  679; 

— Histologie  normale.  H,  679;  — Histo- 
logie pathologique,  11,682; — Hypérémie; 
hémorrhagie,  II,  682;  — Inflammation; 
ovarite,  11,683;  — Tumeurs,  11,  685;  — 
Kystes,  687. 

OviDucTE  et  Utérus,  II,  694;  — Histologie 
normale;  oviductes  ou  trompes  utérine'; 
utérus.  11,  694;  — Histologie  et  anatomie 
pathologiques  des  trompes  et  de  l’utérus, 
II,  700;  — Congestion,  hémorrhagie  de 
la  trompe,  II,  700;  — Inflammation  de  la 
trompe;  salpingite  catarrhale,  II,  700;  — 
Tumeuis  des  trompes;  tubercules,  II, 
701  ; — Carcinome,  II,  702;  — Kystes 
de  la  trompe,  II,  702;  — Inflammations 
péri-utérines,  II,  703;  — Hémalocèle  péri- 
utérine.  H,  704;  — Lésions  de  la  muqueuse 
utérine.  11,  705;  — Congestion,  hémor- 
rhagie, II,  706,  — Inflammation  puerpé- 
rale, II,  713;  — Tumeurs  développées  sur 
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la  muqueuse  utérine,  II,  710;  — Tuber- 
cules (le  la  muqueuse  utérine  ; carcimjine, 
II,  717;  — Epitliéliome,  II,  7^11;  — Hy- 
pertrophie de  la  paroi  fibro-musculaire 
de  l'utérus;  myomes,  11,  723. 

P 

Pachyméningites.  Voy,  Méninges,  Moelle. 

Pancréas,  II,  485;  — Anatomie  patholo- 
gique, II,  480;  — Innammation  paren- 
chymateuse, suppurative,  interstitielle,  11, 
480;  — Induration  ; dégénérescence  amy- 
loïde, II,  488;  — Tumeurs  ; gommes  sy- 
philitiques; lymphadénome  ; carcinome, 
II,  481);  — Epitliéliome;  sarcome,  II, 
4t)0;  — Kystes,  11,  491. 

Papillomes,  330;  — cornés,  332;  — mu- 
queux, 333;  — Diagnostic,  537. 

— du  cerveau,  703  ; — du  larynx,  II,  02  ; — 
de  la  vessie,  II,  050 

Papules,  II,  759;  — Dermatoses  papuleuses, 
II,  800;  — Syphilides  papuleuses,  11,800. 

Paralysie,  pseudo-hypertrophique,  521  ; — 
infantile;  spinale  aiguë  de  l’adulte,  731; 

— musculaire  progressive,  733;  — bul- 
baire progressive,  735. 

Paramétrite,  II,  703. 

Paraplégie  spasmodique,  739. 

Parasites,  des  muscles,  540;  — du  sang, 
553;  — de  la  muqueuse  buccale,  II,  220; 

— (le  l’amygdale,  II,  243;  — de  la  rate, 
11,513;  — du  rein.  II,  043  ; — AflTeclions 
parasitaires  de  la  peau  et  parasites  cuta- 
nés, II,  808;  — Animaux  parasites  de  la 
peau  de  l’homme,  II,  871;  — végétal  de 
la  teigne  faveuse,  II,  872;  — végétal  de 
la  teigne  tondante.  H,  875;  — Sycosis 
parasitaire,  II,  875;  — végétal  de  la 
crasse  parasitaire.  II,  877; — végétal  de 
rÉrythrasma,  II,  881; — végétal  du  pity- 
7'iasis  simplex,  II,  881. 

Parenghym.ateuse,  Exostose,  207;  — Amyg- 
dalite, 11,  232-230;  — Hépatite,  II,  307; 
(Hépatite)  dans  les  fièvres  infectieuses, 
il,  387;  — (Hépatite)  nodulaire.  II,  388; 

— (Inllammation)  du  pancréas.  II,  480; 

— Néphrite,  II,  581; — Métrite,  II,  711. 

Parenchyme,  Granulations  tuberculeuses  du 

parenchyme  pulmonaire,  II,  140;  — In- 
flammation suppurative  du  parenchyme 
testiculaire,  II,  058. 

Parotidite,  catarrhale, II,  252;  — phlegnio- 
neuse,  II,  252. 

Pavimenteux  (Epitliéliome)  lobulé,  307;  — 
(Epitliéliome)  perlé,  318. 

Peau,  Anatomie  pathologique,  II,  747  ; — 
Histologie  normale.  II,  747  ; — Ongles,  II, 
750;  — Poils,  II,  751;  — Glandes  séba- 
cées, II,  754;  — Derme,  II,  750;  — His- 
tologie pathologique,  H,  758;  — Conges- 
tion ou  hypérémie.  II,  700;  — Conges- 
tion œdémateuse.  H,  702;  — Taches  hé- 
morrhagiques; purpura;  pétéchies,  II, 
704;  — Taches  [ligmentaires.  II,  700;  — 
Taches  achromiqiies ; discliromiques,  II, 
707;  — Œdème  cutané,  11,  709;  — Der- 
mites; inflammation  dilluse  de  la  peau; 


dermite  expérimentale  causée  par  des 
bactéries.  11,  781;  — Érysi[>èle,  II,  772; 

• — Dermite  plilegmoneuse,  II,  777  ; — Fu- 
roncle; anthrax;  morve.  II,  782;  — Diph- 
thérie  cutanée.  II,  783;  — Gangrène,  II, 
784;  — Pustule  maligne  et  charbon,  II, 
785;  — Eczéma,  II,  790;  — Dermatite 
exfoliatricc,  II,  793;  — Dermites  dif- 
fuses chroniques,  11,794;  — Sclérodermie, 
II,  795;  — Œdème  inflammatoire  chro- 
nique, II,  795;  — Élépharitiasis  des 
Arabes,  II,  790;  — Ichthyose,  II,  7.)8;  — 
Dermatoses  squameuse.?.  H,  7 >9;  — Pity- 
riasis nibra,  11,  7 9;  — Dermatoses  pa- 
puleuses, II,  800;  — Psoriasis,  II,  80i;  — 
Lichen,  II,  805;  — Prurigo,  II,  800;  — 
Éruptions  vésiculeuses,  II,  807;  — Vari- 
celles, II,  807;  — Herpès,  II,  808;  — 
Éruptions  bulleuses,  II,  810;  — Pemphi- 
gus,  II,  813;  — Rupia,  II,  814  — Érup- 
tions pustuleuses,  II,  814; — Variole,  II, 
815;  — Ecthyma,  II,  820;  — Lésions  des 
glandes  sudoripares,  des  glandes  sébacées 
et  des  follicules  pileux,  II,  821;  — Suda- 
mina,  II,  821;  — Acné  punctata,  comé- 
don, II,  822;  — Milium,  II,  823;  — Acné 
cornée,  II,  823;  — Acné  pustuleuse,  II, 
824;  — Acné  hypertrophique.  H,  827;  — 
Acné  varioliforme.  H,  829;  — Périfolli- 
culilc  pilo-séhacée,  II,  830;  — Tuber- 
cules, II,  832;  — Ulcères,  II,  834;  — Mal 
perforant  du  pied,  II,  835;  — Ghancre 
mou,  II,  835;  — Tumeurs,  11,830;  — 
Verrues,  II,  837  ; — Lèpre  ou  éléphan- 
tiasis  des  Grecs,  II,  838;  •—  Lupus,  II, 
845;  — Tuberculose  cutanée,  II,  851;  — 
Tubercules  anatomiques,  II,  852  ; — Rhino- 
sclérome,  II,  852;  — Xauthelosma,  II, 
855;  — Sarcome,  II,  850;  — Myxome; 
fibrome,  II,  857;  — Ghéloïde,  II,  858; 
Lipomes;  carcinomes;  chondromes;  ostéo- 
mes,  II,  859;  — Névromes,  11,  800;  — 
Angiomes,  11,  801;  — Lymphangiomes 
cutanés,  II,  802;  — Lymphadénie  cu- 
tanée, II,  802;  — Lipithéliome,  II,  865; 
— Kystes  sébacés,  II,  808;  — Affections 
parasitaires  de  la  peau  et  des  parasites 
cutanés,  808;  — Animaux  parasites  de  la 
peau  de  l'homme;  acarus  de  la  gale,  II, 
808;  — Acarus  folliculorum,  II,  870;  — 
Végétaux  parasites  de  la  peau  de  l’homme, 
II,  871;  — Parasite  végétal  de  la  teigne 
faveuse,  II,  872;  — Parasite  végétal  de  la 
teigne  tondante,  II,  875;  — Parasite  vé- 
gétal de  la  crasse  parasitaire,  II,  877  ; — 
Teigne  pelade.  II,  878;  — l'arasite  végétal 
de  l’erythrasma,  II,  881  ; — Parasite  végé- 
tal du  pityriasis  simplex,  II,  881. 

Pelade,  Teigne,  878. 

Pempiiigus,  II,  210;  — de  la  muqueuse  sto- 
macale, II,  280;  — vulgaire;  foliacé.  11, 
813;  — des  enfants  nouveau-nés.  II,  814. 

Penicillum,  II,  877. 

Perforations,  de  la  trachée,  II,  05. 

PÉRIBRONCHIQUES,  Ahcès,ll,  102. 

PÉRICARDE,  Lésions  du,  555;  — Adhérences 
du,  558. 

PÉRICARDITE,  550. 
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PÉRICHONDRITE,  11,  5i. 

PÉRU:iIi>NÜROMES,  “257. 

PÉRiFOLLicuLi I E |nlo-sébac(';c,  II,  830;  — 
isolée.  11,  83U  ; — agininéc,  11,831. 

PÉRlLARYVr.IENS,  Kvstt's,  350. 

PÉRIOSTE,  “22  ;—Ossiïicaliou  au-dessous  du,  27. 

Péritoine.  C.rauulatious  uiélaiiiques  du, 
370;  — Lésiousdii,  II,  410;  — Péritoine, 
11,475;  — l’énlouite,  II,  i75  ; — aigue 
partielle,  II,  478;  — clirouiiiue  générali- 
sée, II,  478;  — Tubercules  du  périioiue 
et  péi'itouiti' tuberculeuse,  11,  48(1;  — Car- 
cinome primitif  du  péritoine  et  péritonite 
cancéreusi“,  II,  482. 

PÉRITYOHLITE,  II,  317. 

PÉiu-UTÉRiNE,  Hématocèle,  II,  704. 

Perlé,  Epitliéliome  pavimenteux,  318. 

PÉTÉCHIES,  II,  704. 

Pharynx  et  (E^epbage,  II,  “200  ; — Histologie 
nornuile,  H,  200;  — Lésions  anatomiques, 
II,  261  ; — Pharyngites,  11,  201  ; — Gra- 
nulations, II. 204;  — CEsoi)bagiles,  II,  267  ; 
— Tumeurs  ilu  puaryux  et  de  l’œsopbage, 
II.  268. 

Phlebectasie,  dans  le  gros  intestin,  II,  353. 

Phlébite,  020  ; — aiguë,  II,  550. 

Phléboi.è.nes,  Angiomes,  288. 

Phleummn  aigu,  493;  — circonscrit;  dilTus, 
496;  — chrunique,  497;  — du  ligament 
large,  II,  703 

Phleg.moneüse  (Ostéite)  diffuse,  399;  — 
Périostite,  399,  — Amygdalite,  II,  232  ; — 
Parotiilite,  II,  252;  —,  Gastrite,  II,  287  ; 
— Dermite,  Il , 771 . 

Phthisie,  Emphysème  du  poumon  dans  la.  H, 
181  ; — Lésions  des  bronches  dans  la,  II, 
181  ; — aiguë,  pulmonaire,  granuleuse 
généralisée,  II,  182;  — aiguë  pneumo- 
nique, II,  184  — subaiguë,  II,  184;  — 
chroiiii|ue.  II,  186. 

Pied,  Mal  perforant  du,  II,  835, 

Pigmentation,  des  éléments  et  des  tissus, 
79;  — Iiifiltraliou  pigmentaire,  121;  — 
Infiltralions  pigmentaires  de.  la  peau,  375; 
— Dégénérescence  pigmentaire  des  mus- 
cles, 526;  — Dégénérescence  pigmentaire 
du  muscle  cardiaque,  561  ; — des  gan- 
glions lymphatiques,  640; — Taches  pig- 
mentaires, II,  766;  — Xeroderma  pig- 
mentusum,  II,  807. 

Pityriasis,  rose  deGibert,  II,  704; — rubra, 
799;  — versicolor,  II,  877  ; — (Parasite 
végétal  ân)  simplex,  II,  8SI. 

Plaies,  Cic.atrisation  des,  127  ; — Fractures 
com|di(|uées  de,  410; — nun  compliquées 
de,  417  ; — Altérations  <lu  sang  dans  les, 
546;  — Oblitération  des  artères  à la  suite 
des,  602  ; — des  veines,  621. 

Plaques,  laiteuses,  558  ;— lîbreusesou  cal- 
caires de  la  innelle  épinière,  714  ; — mu- 
queuses, 11,  211  ; — dures,  11,  333;  — 
réticulées.  11,  339. 

Plasma,  47. 

Pleuré.sie,  II,  83;  — hyperplastiipie  d’em- 
blée, 11,  190;  — fibrineuse.  II,  192;  — 
idiopathique,  II,  195;  — hémorrhagique, 
II,  198  ; — purulente.  II,  199;  — chro- 
nique, H,  20(1. 


Plèvre,  II,  189;  — Congestion,  ecchy- 
moses, pleurésie  hyperplaslique  d’iMiiblée, 
II,  190;  — Pleurésie  fibrineuse,  II,  192; 

— Pleurésie  idiopathique.  II,  195  ; — 
Pleurésie  hémorrhagique,  II,  198  ; — 
Pleurésie  purulente,  II,  199;  — Pleuré- 
sie chronique.  11,  200; — Tumeurs  de  la, 
11,202;  — Fibromes,  carcinome,  203;  — 
E|)ithéliome,  II,  203. 

Plexiformes,  Névromes  cylindriques,  280. 

Pneumonie,  syphilitiipie,  221  ; — lobulaire 
ou  catarrhale;  disséminée,  II,  98;  — 
Noyaux  de  pneumonie  lobulaire.  H,  99  ; 

— catarrhale,  é[iithéliale,  11,  104,  164; 

— fibrineuse.  11,  107-164;  — lobulaire 
généralisée.  II,  IIO;  — lobulaire  dissé- 
minée, 11,111;  — lobaire  aiguë,  II,  112; 

— fibrineuse,  II,  112; — disséquante.  II, 
120;  — interstitielle.  II,  131-179;  — 
sypliilitique,  II,  133. 

Pneumonokoniose,  11,  135. 

Poils,  H,  751. 

Polyomyélites,  antérieures,  aiguës  ou  subai- 
guës, 717  ; — chroniques  antérieures,  734. 

Polypes,  muqueux  des  fosses  nasales,  II, 
35;  — fibreux,  papillaires  des  fosses  na- 
sales, II,  36;  — fibreux  du  larynx,  II, 
55;  — papillaires  du  larynx,  U,  62;  — 
fibreux  dans  la  bouche.  II,  218  ; — fi- 
breux du  pharynx,  II,  268;  — muqueux 
du  rectum,  II,  354. 

Poumon,  Inflammation  artificielle.  II,  25; 
— Inflammation  chez  l’homme.  II,  29; 
Lésions  du  tissu  conjonctif,  II,  32  ; — 
Lésions,  II,  80;  — Anémie,  II,  80  ; — 
Atelectasie;  affaissement  pulmonaire  ; état 
fœtal,  II,  81  ; — Atrophie,  II,  81  ; — 
Hypérémie,  II,  84;  — Hypérémie  chro- 
nique; pigmentation  noire,  II,  87;  — 
(Edème,  H,  88  ; — Apoplexie  pulmonaire, 
II,  89;  — Emphysème,  II,  93  ; — Inflam- 
mation, II,  98  ; — Bronchopneumouie,  II, 
98;  — Pneumonie  lobaire  aiguë.  Il,  112  ; 
— Abcès,  II,  123:  — Inflammation  des 
vaisseaux  lymphatiques.  H,  125  ; — Gan- 
grène, II,  127  ; — Pneumonie  intersti- 
tielle, II,  131  ; — Tumeurs;  sarcome; 
tumeurs  mélaniques  simples.  II,  139  ; — 
Fibromes;  osiéomes  ; chondromes  ; earci- 
nomes.  11,  140;  — Tuberculose,  II,  142; 
— Granulations  tuberculeuses  du  paren- 
chyme pulmonaire,  K,  146;  — Granula- 
tions tuberculeuses  confluentes,  II,  156; 
— Granulations  fibreuses,  II,  157;  — 
Granulations  tuberculeuses,  II,  162  ; — 
Lésions  accompagnant  les  tubercules,  II, 
163; — Pneumouie  interstitielle.  II,  179; 
— Emphysème  dans  la  phthisie.  Il,  181  ; — 
Lésions  des  bronches  dans  laphlhisie.  II, 
181;  — Tuberculose  pulmonaire;  abcès 
du,  II,  123. 

Proctite,  II,  318. 

Productive,  Ostéite,  396. 

Prolifères  (Kysias)  de  l’ovaire,  357  ; — 
Arthrite  f)roliferaute,  464. 

Pronostic,  des  sarcomes,  175  ; — du  myxome 
185;  — des  fibromes,  1 i3  ; — du  carci- 
nome, 217  ; — des  gommes,  232;  — des 
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tubercules,  2-16;  — des  chondroiues,  261  ; 
— des  inyoïnes,  278  ; — des  lymplui- 
déuouies,  303;  — des  papillomes,  337. 

Prostate,  11,  675;  — Histologie  normale,  II, 
675;  — Histologie  et  anatomie  patholo- 
giques, II,  676;  — Inflammation,  II,  676  ; 
— Tumeurs;  myomes,  II,  676;  — ■Calcids, 
II,  676;  — llypertropliie.  II,  677;  — Tu- 
bercules ; carcinome,  11,  678. 

Protoplasma,  i. 

Prurigo,  II,  806. 

PSORENTÉRIE,  II,  315. 

Psoriasis,  buccal,  II,  210  ; — punlacta,(iut- 
tata,  ou  uummuluire,  II,  80T. 

Puerpérale,  luliammation.  H,  713. 

Purpura,  11,  764. 

Purulente,  Inflammation,  136  ; — Arthrite, 
459  ; — (Inflammation)  du  tissu  conjonc- 
tif, 493;  — (Inflammation)  des  séreuses, 
507  ; — Péricardite,  557  ; — Hémorrha- 
gie, II,  199;  — Pyélite,  II,  630. 

Pus,  Globules  de,  117  ; — Théorie  de  la  for- 
mation du,  1 19  ; — Transformation  grais- 
seuse des  globules  de,  120;  — Transfor- 
mation caséeuse  des  globules  de,  121  ; — 
Transformation  aqueuse  et  acide  du, 
121 . 

Pustule,  II,  760;  — maligne,  H,  785  ; — 
Irruptions  pustuleuses,  II,  814;  — Acné 
pustideuse,  II,  824. 

Putréfaction  (phase  de  la  gangrène),  62. 

Pyélite,  II,  630;  — catarrhale;  puru- 
lente, II,  630;  — calculeuse,  II,  631. 

Pyléphlébite  suppurative,  II,  396. 

Pyo-pneumoïhorax,  II,  200. 

Pyramides  de  Ferrein,  ou  prolongements 
médullaires.  II,  527. 


R 

Racemosum  (Avgioma),  284.' 

Rachidiennes  (Méninges)  ; — Altérations  his- 
tologupies,  7 10. 

Rachitisme,  436. 

Ramollissement,  cérébral,  695;  — emboli- 
que, 696; — par  alhérorne  et  par  throm- 
bose artérielle,  698;  — de  la  moelle  épi- 
nière, 718;  — Foie  ramolli,  II,  373. 

Raréfiante,  Ostéite,  394. 

Rate,  Altérations  causées  par  les  lympbadé- 
nomes,  296;  II,  492;  — Histologie  nor- 
male, 11,492;  — Anatomie  et  histologie 
patb()l()gi(|ues,  11,  495;  — Hypérémie,  II, 
496;  — Splénile  interstitielle,  11,500;  — 
Splénite  suppurative,  II,  503;  — Infarc- 
tus, II,  504;  — Ruptures,  II,  506;  — Dé- 
générescence amyloïde,  II,  507;  — Tu- 
meurs, 11,509;  — Lencücytliémie,  11,509; 

— Tubcicules,  11,  510;  — Tumeurs  syphi- 
litiques, II,  511  ; — Carcinome,  11,  512; 

— Kystes,  11,512;  — Parasites,  II,  513. 

Rectum,  Fistides  du,  II,  345. — Rétrécisse- 
ment svpbditiquc  du,  II,  352;  — Polypes 
muqueux  du.  II,  354. 

Rein,  Masses  mélaui(iues  simples  dans  le, 
376;  II,  525;  — Histologie  normale, 
11,525;  — Histologie  pathologique  géné- 


rale, II,  532;  — Altérations  des  cellules 
épithéliales,  II,  532;  — Cylindres  hyalins 
et  variétés  des  cylindres  qui  se  forment  dans 
les  tubes  uriuifèi'es.  II,  536;  — Lésions  du 
tissu  conjonctif  du  re  n,  11,543;  — Alté- 
rations des  vaisseaux  du  rein,  11,  544;  — 
Altérations  des  glomérules  de  Malpiglii, 
II,  515;  — Anatomie  et  histologie  patho- 
logiques des  maladies  du  rein  prises  en 
particulier,  II,  550;  — Anémie,  II,  550; 
— Congestion,  II,  550;  — Albuminurie 
cantharidienne.  II,  552;  — Empoisonne- 
ment par  la  cantharidine,  II,  553;  — 
Hémoglobinurie  artificielle,  11,  560.  — 

Congestion  rénale  chez  fbomme,  II,  561; 
— Infarctus  du  rein.  II,  565;  — Néphrites, 
II,  567;  — Historique  des  néphrites  albu- 
mineuses, II,  568;  — Néphrites  diffuses, 
II. 573  ; — diphi  héri tiques.  II,  576  ; — scar- 
latineuses; II,  578; — Clomérulites, 11,582; 
— Formes  chroniques  de  la  néphrite  dif- 
fuse; néphrite  parenchymateuse;  rein 
blanc,  II,  589;  — Dégénérescence  amy- 
loïde, II,  594;  — Dégénérescence  grais- 
seuse, II,  595;  — Néphrites  systémati- 
ques ; interstitielles;  cirrhose  rénale,  II, 
599  ; — Néphrite  saturnine  expérimentale, 
II,  600;  — Néphrites  saturnines  observées 
chez  l’homme,  II,  601;  — Néphrite  gout- 
teuse, II,  603;  — Néphrite  interstitielle 
ou  cirrhose  d’origine  vasculaire.  II,  604; 
— Ci'mplicalions  de  la  cirrhose  rénale  ; — 
Kystes,  II,  612;  — Adénomes,  II,  618;  — 
Rein  sénile,  II,  619;  — Néphrites  liées  à 
la  présence  des  bactéries  dans  le  rein, 
11,  619;  — Néphrite  suppurative,  II,  622; 
— Lésions  du  rein  consécutives  à l’obli- 
tération de  l’uretère,  II,  626;  — Ligature 
expérimentale  de  l’urétère,  II,  626;  — 
Compression  et  oblitération  des  uretères 
chez  l’homme,  II.  627;  — Ryélite,  11,630; 
— Tumeurs,  II,  632;  — Tuberculose,  II, 
632; — Gommes,  11,  632;  — Lymphadé- 
nome,  II,  637;  — Sarcome,  II,  638;  — 
Carcinome,  II,  640;  — Kystes,  II,  641  ; — 
Angiomes,  II,  643;  — Parasites,  II,  643. 

Réticulé,  Tissu,  17. 

Rétrécissement  syphilitique  du  rectum, 
II,  352. 

Revêtement,  Epithelium  de,  41. 

Rhinosclérome,  II,  852. 

Rhumatismale,  Arthrite,  456;  — (Arthrite) 
chronique,  483. 

Rhumatisme,  Altéraiion  du  sang  dans  le, 
550; —cérébral,  679. 

Roséole  sypliiliti(iue.  II,  761. 

Rougeole,  Le  pharynx  dans  la.  II,  262;  — 
Eruptions  de  la,  II,  761. 

Rouget  du  porc,  II,  762. 

Rupia,  II,  814. 

Ruptube,  des  muscles,  536;  — de  la  rate, 
II,  506. 

S 

Salivaires  (Glandes),  II,  244;  — Histologie 
normale,  11,  244;  — Physiologie  normale 
et  pathologique,  II,  246;  — Histologie  pa- 
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Iholoj^ique,  H,  25'2;  — Inflammalion;  pa- 
rotidite catanhalc;  oreillons;  paroti- 
dite plileginoneuse,  II,  252;  — Uypcrlro- 
pliie  simple,  II,  254;  — Kystes  salivaires; 
calculs  salivaires,  II,  255;  — Sarcome; 
II,  255;  — Myxome;  carcinome,  II,  256; 

— Epilliéliome  ; chomlromes.  II,  257. 

Salpingite  catarrhale,  II,  700. 

Sang,  47-48;  — Globules  rouges,  48;  — Ma- 
tière colorante  des  globules  rouges;  hé- 
moglobine, 40;  — llématine,  50;  — Ilé- 
matoïdine,  51  ; — Globules  blancs,  51  ; — 
Fibrine,  53;  — Numération  des  globules 
d U , 55  ; 

— Histologie  pathologique,  543  ; — Ghange- 
ments  dans  le  nombre  des  globules  san- 
guins, 543  ; — dans  leurs  dimensions,  545  ; 

— dans  leur  altérabilité,  545;  — Altéra- 
tions dans  l’inanition;  dans  les  plaies  t-t 
suppurations,  546;  — dans  les  hémorrha- 
gies; les  diarrhées,  547  ; — dans  l’empoi- 
sonnement par  le  plomb;  l’intoxication 
palustre;  l’érysipèle,  548;  — dans  la  va- 
riole; la  fièvre  typhoïde;  la  morve;  la 
syphilis;  le  cancer;  la  tuberculose,  5f9; 

— <lans  le  rhumatisme;  la  néphrite  in- 
terstitielle et  l’anémie;  la  chlorose; 
l’adénie,  550;  — dans  la  leucocythémie, 
55 1 ; — dans  la  mélanémie,  552  ; — Para- 
sites, 553;  — Gaillots  sanguins  formés 
dans  le  cœur,  575. 

Sakcodiques,  Mouvements,  3. 

Sakcome,  Synonymie,  définition,  144;  — 
Description  générale,  146;  — ■ Espèces  et 
variétés,  151  ; — encéphaloïde,  155;  — 
lasciculé,  156;  — myéloïde,  161; — ossi- 
liaiit,  182;  — névroglique,  165; — angio- 
lilhique,  166;  — muqueux,  16S;  — iipo- 
maieux,  169;  — mélanique,  170;  — pa- 
pillaire, 172;  — Développement,  extension 
et  généralisation,  172;  — Pronostic,  175. 

— lasciculé  des  os,  421;  — myéloïde,  ossi- 
fiant, lipomateux,  mélanique,  422;  — des 
séreuses,  516;  — des  muscles,  538;  — 
des  ganglions  lymphatiques,  650;  — des 
méninges,  688;  — du  cerveau;  702;  — 
de  la  moelle  épinière,  742;  — du  poumon, 
11,  139;  — de  la  bouche.  II,  218;  — sa- 
livaire, II,  255; — de  l’estomac,  II,  294; 

— du  foie,  II,  459;  — du  pancréas,  II, 
490;  — de  la  capsule  surrénale.  II,  519; 

— du  rein,  II,  638;  — du  testicule.  II, 
664;  — kystique  du  testicule.  II,  665;  — 
de  l’ovaire.  II,  685;  — de  la  mamelle,  II, 
733;  — de  la  peau,  II,  856  ; — mélanique 
de  la  peau,  II,  857. 

SARCOUS  ELEMENTS,  32-62. 

Saturnine  (Néphrite)  expérimentale  , II, 
600;  — (Néphrite)  observée  chez  l’homme, 

II,  601. 

Scarlatine,  Le  pharynx  dans  la,  II,  262  ; — 
Néphrite  scarlatineuse.  II,  578;  — Erup- 
tion de  la,  II,  762. 

Scléreux,' Lupus,  11,849. 

SCLERODERMIE,  II,  795. 

Sclérosé,  cardiaque,  565;  — ou  encéphalite 
chronique,  701  ; — en  plaques,  727  ; — de 
la  moelle  épinière,  732;  — des  cordons 


postérieurs,  735;  — latérale  amyotrophi- 
(|Lie,  739;  — en  plaques  disséminées,  740; 

— centrale  ou  péri-épendymaire,  741. 

Scrofuleuse,  Arthrite , 470  ; — Adénite,  615. 

Sébacés  (Kystes),  simples,  dermoïdes,  348; 

— Elisions  des  glandes  sébacées,  II,  821  ; 

— Kystes,  II,  868. 

Section.  Lésions  qui  surviennent  à la  suite 
de  la  section  des  nerfs,  661  ; — Dégéné- 
ration des  nerfs  sectionnés,  665. 

Sénile,  Ostéomalacie,  ostéoporose,  435. 

Septicémie,  135. 

Séquestre,  401. 

Séreuse,  Infiltration,  66;  — Exsudais  sé- 
reux, 112;  — Kystes  séreux,  352;  — Lé- 
sions des  membranes  séreuses,  501;  — 
Inllammation,  502;  — Tumeurs  des  sé- 
reuses, ôl  1. 

Sillon  de  l’acarus  de  la  gale,  II,  869. 

Spirillum  Obermeieri,  554. 

Splénique,  Gangrène,  II,  503. 

Splénisation,  II,  104. 

Splénite,  interstitielle,  II,  500;  — dans  la 
lièvre  palustre,  II,  501  ; — suppurative, 
II,  503. 

Spléno-pneumonie,  11,110. 

Spongieux,  Osléome,  265. 

Spongoïde,  Tissu,  26. 

Squames,  II,  759;  — Dermatoses  squameu- 
ses, II,  799. 

Squarreux,  Favus,  II,  874. 

Squirrhe,  209  ; — de  l’estomac,  II,  301  ; — 
mammaire,  II,  737. 

Stéatomateux,  Loupes  à contenu,  349. 

Steatozoon  foUiculorum,  II,  870. 

Stomatite,  II,  207  ; — superficielle  ; mercu- 
rielle; de  la  fièvre  typhoïde,  II,  208;  — 
scorbutique,  II,  211  ; — ulcéro-membra- 
neuse,  II,  213. 

Stratum,  granulosum,  lucidum,  305. 

Stroma,  199-202. 

Structure  de  la  moelle  épinière,  707 

Suc,  lactescent  du  cancer,  200;  — dit  can- 
céreux, 2 16. 

SUDAMINA,  II,  821. 

SuDORlPARES,  Lésions  des  glandes,  II,  821. 

Suppuration,  117;  — infectieuse,  135;  — 
des  muscles,  535;  — Altérations  du  sang 
dans  les  suppurations,  546. 

Suppurative  (Innammalion)  du  pancréas,  II, 
486;  — Splénite,  503;  — Néphrite,  622; 
— diffuse  du  rein,  II,  625 ; — (Iiinamma- 
tion)  du  parenchyme  testiculaire,  II,  658. 

Sycosis,  non  parasitaire  ou  kérion,  II,  831  ; 
— parasitaire,  II,  875. 

Synoviales,  Lésions  des  franges,  469. 

Syphilides  papuleuses,  II,  800. 

Syphilis,  Gommes  syphilitiques,  218;  — Lé- 
sions multiples,  218;  — Pneumonie  sy- 
philitique, 220;  — Description  des  gom- 
mes syphilitiques,  222;  — Action  sur  les 
os,  429  ; — Syphilis  infantile,  445;  — 
Action  sur  le  sang,  549;  — sur  les  gan- 
glions lymphatiques,  655;  — sur  le  cer- 
veau, 686;  — Pachyméningite  externe 
syphilitique,  686;  — Gommes  syphiliti- 
ques, 70-4;  — Action  sur  le  larynx,  II,  50  ; 

— sur  le  poumon,  II,  133;  — sur  l’amyg- 
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dalc,  II,  !2iU;  — sur  le  pharynx,  ll,26d; 
— sur  ['œsophage,  11,  2G8;  — sur  l’cslo- 
mac,  II,  29(3;  — sur  le  foie,  11,  453;  — 
sur  le  pancréas,  II,  489;  — sur  la  raie, 
11,  511;  — sur  la  capsule  surrénale,  II, 
520;  — sur  les  loslicules,  II,  6G0-669;  — 
sur  l’ovaire,  II,  G85;  — sur  la  muqueuse 
utérine,  II,  717;  — sur  la  mamelle,  II, 
737;  — snr  la  peau  (roséole  syphilitique), 
II,  7G1-800;  — Onyxis  syphilitique,  11, 
803; — Eruption  syphilitique  (rupia),  II. 
814;  — Tubercules  syphilitiques  de  la 
peau,  II,  833. 


T 

Taches  ou  macules,  11,  759;  — hémorrha- 
giques (pétéchies),  II,  759-7G4;  — rosées 
lenticulaires  de  la  lièvre  typhoïde,  II,  761  ; 

— pigmentaires;  II,7G6;  — de  rousseur 
(éphélides);  de  grossesse,  II,  766;  — 
achroniiques;  dischromiques,  II,  767. 

Tænia,  süLUini,  380  ; — acanlliotrias  ; ser~ 
rata  ; ecliinococcus,  382. 

Tatouage,  II,  767. 

Teigne  (Parasite  végétal  de  la)  faveuse,  II, 
872;  — (Parasite  végétal  de  la)  tondante, 
II,  875;  — pelade,  II,  878. 

Télangiectasie,  284. 

Testicules,  II,  653;  — Histologie  normale, 
II,  653;  — Anatomie  et  histologie  patho- 
logiques, II,  656;  — Inflammation,  II, 
656;  — Orcliite  aiguë,  II,  657  ; — Orchite 
chronique,  II,  658;  — Hydrocèle,  II,  660; 
— Hématocèle,  II,  663;  — Tumeurs,  II, 
664. 

Tétanos,  741. 

Thrombose,  Oblitération  des  artères  par  en- 
dartérite  et,  603;  — veineuse,  623;  — 
Ramollissement  cérébral  par  thrombose 
artérielle,  698;  II,  519-550. 

Thymus,  dans  la  leucocythémie  et  l’adénie, 
296. 

Tissu,  normal,  10;  — conjonctif,  cartila- 
gineux, osseux,  11  ; — conjonctif,  mu- 
queux, 11;  — connectif  lâche,  12;  — con- 
nectif fibreux;  16;  — adipeux,  16;  — 
réticulé,  17;  — cartilagineux,  19;  — 
osseux,  22;  — ostéoïde,  spongoïdc,  26; 

— muscidaire  et  nerveux,  29;  — nerveux, 
33;  — épithélial,  39;  — Altérations  des 
tissus,  59;  — Mort  des  tissus  par  suite  de 
l’arrêt  de  la  circulation,  60;  — Mortifica- 
tion des  tissus  par  altération  initiale  des 
cellules,  64;  — Pigmentation  des  tissus, 
79  ; — Lésions  occasionnées  par  un  excès 
de  nutrition  des  tissus,  86;  — Inflamma- 
tion expérimentale  des  tissus  non  vascu- 
laires, 95;  — Inllammatiou  expérimentale 
du  tissu  osseux,  101  ; — du  tissu  cellu- 
laire sous-cutané,  102  ; — du  tissu  con- 
nectif, 103;  — Lymphadénomes  du  tissu 
(»sseux,  299;  — Kystes  dans  le  tissu  con- 
jonctif sous-cutané.  356;  — Masses  méla- 
niques simfles  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané,  376;  — Lésions  du  tissu 


cartilagineux,  446  ; — Altérations  du  tissu 
conjonctif,  485.  ' 

Trachée,  Lésions  de  la,  II,  63;  — Conges- 
tion et  inllamrnation  ; — Tuberculoses,  II, 
63;  — Perforations; — Carcinome,  II,  65. 

Thichine  {Trichina  spiralia),  510. 

Trichophyton  lomurana  (Oïdées),  H,  875; 
— Trichophylie,  II,  875. 

Trompes  utérines.  Voy.  Oviductes , II , 694. 

Tubercules,  232;  —"Description,  235;  — 
Développement,  239  ; — Variétés,  242;  — 
Altérations  et  lésions  secondaires,  2-44; 
— Diagnostic  anatomique,  246  ; — Pro- 
nostic, 246  ; 

— des  os,  424;  — de  la  synoviale,  482;  — 
des  séreuses,  512;  — des  muscles,  539; 

— des  artères,  611;  — des  ganglions 
lymphatiques,  652;  — des  méninges,  688; 

— du  cerveau,  703;  — du  larynx,  II,  56; 
— ■ de  la  trachée.  II,  63;  — des  bronches, 
II,  77;  — profonds  dans  les  lésions  sy- 
philitiques de  la  muqueuse  buccale,  II, 
211;  — de  la  muqueuse  buccale,  II,  220; 

— des  amygdales,  11,240;  — du  pharynx, 
II,  269;  — de  l’estomac,  II,  295;  — Com- 
plication de  la  cirrhose  par  les,  II,  442;  — 
du  foie,  II,  452;  — du  péritoine,  II,  480; 

— de  la  rate,  II,  510;  — de  la  glande 
thyroïde,  II,  515;  — de  la  capsule  surré- 
nale, II,  521;  — de  la  muqueuse  vésicale 
et  de  la  muqueuse  uréthrale,  II,  65U;  — 
du  testicule.  II,  667  ; — de  la  prostate, 'II, 
678;  — de  l’ovaire.  II,  685;  — des  trom- 
pes de  l’utérus,  11,  701;  — de  la  mu- 
queuse utérine,  II,  717;  — delà  mamelle, 
II,  736;  — de  la  peau,  II,  760-832;  — 
syphilitiques  de  la  peau,  II,  833;  — ana- 
tomiques, II,  852. 

Tuberculeuse.  Arthrite,  482;  — (Erup- 
tion) des  séreuses,  512;  — Péricardite, 
557;  — Méningite,  681;  — Pachymé- 
ningite  chronique  tuberculeuse  du  mal  de 
Pott,  711;  — (Granulations)  coulluentes 
du  poumon,  II,  156  ; — (Granulations)  des 
cloisons  interlobulaires  et  de  la  plèvre 
interlobaire,  H,  162; — (Granulations)  de 
la  plèvre,  11,202;  — Péritonite,  II,  480; 
— Lèpre,  II,  389;  — Lupus  tuberculeux, 
H,  845. 

Tuberculose,  233;  — Altérations  du  sang 
dans  la,  549  ; — des  vaisseaux  lympha- 
tiqu(.*.s,  634;  — du  larynx.  H,  52;  — du 
poumon,  II,  142;  — Formes  de  la  tuber- 
culose pulmonaire,  II,  182;  — de  l’intes- 
tin, H,  345;  — de  la  capsule  surrénale, 
II,  521;  — du  rein,  II,  632;  — cutanée, 
11,851. 

Tubes,  33;  — nerveux,  33;  — nerveux  à 
myéline,  35. 

Tubulé,  Epithéliome,  31. 

Tubuleuses,  Glandes,  45. 

Tumeurs,  137;  — Définition,  137;  — Clas- 
sification, 139;  — 1“  (sarcome),  141;  — 
2“  (myxome  fibrome,  lipome,  carcinome, 
tubercule,  granulations  morveuses,  gom- 
mes syphiliti(pies),  142  ; — 3“(chondrome) ; 
4“  (ostéome)  ; 5”  (myome)  ; 6"  (névrome  mé- 
dullaire, fasciculé)  ; 7“ (angiome);  8'’(lyni- 
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phangiome,  lymphadénonie)  ; 9“  (épillié- 
liomc,  papillomc  , adénuine , kyste)  ; 1U“  (tu- 
meurs mixtes),  — dont  le  type  se 
trouve  dans  les  variétés  du  tissu  conjonc- 
tif^ 177;  _ ayant  leur  type  dans  le  tissu 
cartilagineux,  251;  — ostéoides,  261  ; — 
formées  par  du  tissu  osseux,  265;  — con- 
stituées par  du  tissu  musculaire,  272  ; — 
constituées  par  du  tissu  nerveux,  279;  — 
formées  par  des  vaisseaux  sanguins,  284; 

— érectiles  de  Dupuytren,  285;  — for- 
mées par  des  vaisseaux  lymphatiques,  290  ; 

— formées  par  le  tissu  des  ganglions  lym- 
phatiques, 292  ; — ayant  leur  type  dans 
le  tissu  épitliélial,  304;  — hétéradéniques, 
306;  — mixtes,  361;  — Diagnostic  ana- 
tomique, tableau  analytique,  365  ; — Ap- 
pendice aux  tumeurs,  375;  — Masses  mé- 
laniques simples  circonscrites  sous  forme 
de  tumeurs,  synonymie,  définition,  375  ; 

— Kystes  hydatiques,  378;  — Définition, 
379;  — Hydatique  multiloculaire,  384;  — 
des  os,  419;  — Espèces  et  variétés,  420; 

— lymphatiques  dans  la  leucocythémie, 
433;  — blanches,  470;  — des  articula- 
tions, 481  ; — du  tissu  conjonctif,  499;  — 
des  séreuses,  51 1 ; — des  muscles,  538  ; 

— du  myocarde,  566  ; — des  artères, 
609  ; — des  veines,  630  ; — Lésions  des 
vaisseaux  lymphatiques  dans  les  tumeurs, 
634;  — des  ganglions  lymphatiques,  650, 

— des  nerfs,  667  ; — des  méninges,  687  ; 

— du  cerveau,  702;  — des  fosses  nasales, 
II,  35;  — du  larynx,  11,55;  — des  bron- 
ches, II,  76  ; — du  poumon,  II,  139;  — 
mélaniques  simples  du  poumon,  II,  139  ; 

— de  la  plèvre,  II,  202  ; — de  la  bouche, 
214;  — des  amygdales,  II,  243;  — du 
pharynx  et  de  l’œsophage,  II,  268;  — de 
l’estomac,  II,  294;  — syphilitiques  de 
l’estomac,  II,  296  ; — vasculaires  dans  le 
gros  intestin,  II,  353;  — du  foie,  II,  450; 

— leucémiques  du  foie,  II,  459;  — de  la 
vésicule  biliaire,  II,  472;  — du  pancréas, 
II,  489;  — de  la  rate,  II,  509;  — syphili- 
tiques de  la  rate,  Ij,  511;  — de  la  cap- 
sule surrénale,  II,  519;  — du  rein,  II, 
632  ; — des  canaux  excréteurs  de  l’urine, 
II,  650;  — du  testicule,  II,  664;  — delà 
prostate,  II,  676;  — de  l’ovaire,  11,685;  — 
des  trompes  de  l’utérus.  H,  701  ; — déve- 
loppées sur  la  muqueuse  utérine,  11,716; 

— de  la  mamelle,  II,  732;  — de  la  peau, 
II,  836. 

Typhlite,  II,  317;  — Pérityphlite,  II,  317. 


U 


Ulcéiiations,  dans  les  épithéliomes  lobulés, 
311;  — des  bronches,  II,  76;  — urémi- 
ques, II,  332;  — du  rectum,  II,  352. 

Ulcères,  simple  de  l’estomac,  II,  289;  — 
simple  ou  perforant  du  duodénum,  II,  293; 
— syphilitique  de  l’estomac,  II,  296;  — 
rongeant  ou  phadégénique  {ulcus  rodens), 
II,  716;  — de  la  peau,  II,  834. 

CORNIL  ET  RANVIER. 


llRATiQUE,  Infiltration,  85. 

Urémiques,  Ulcérations,  II,  332. 

Uretère,  Lésions  du  rein  consécutives  à 
l’oblitération  del’,  II,  626;  — Ligature  ex- 
périmentale de  r,  11,626;  — Compression 
et  oblitération  des  uretères  chez  l’homme, 
II,  627. 

Urèthre,  Inflammation  catarrhale  de  1’,  II, 
648;  — Blennorrhagie  uréthrale,  II,  649; 
— Tubercules  de  la  muqueuse  uréthrale, 
II,  650. 

Urticaires,  II,  764. 

Utérus.  Voy.  Oviducte,  II,  694. 


V 


Vacuoles,  II,  102. 

Vagin,  Vaginalite,  II,  657;  — Hydrocèle  de 
la  tunique  vaginale,  II,  C60. 

Vaisseaux  (Néoformation  de)  dans  rinflam- 
mation  ; (Lésions  des)  capillaires,  612;  — 
Lésions  des  vaisseaux  pulmonaires,  11,150; 
— Lésions  des  vaisseaux  de  l’estomac, 
II,  278;  — Elat  des  vaisseaux  sanguins 
dans  la  cirrhose,  11,417  ; — biliaires,  11,468; 
— sanguins  dans  le  rein,  II,  530;  — lym- 
phatiques du  rein,  II,  531  ; — Altéralions 
des  vaisseaux  du  rein,  II,  544. 

Vaisseaux  lymphatiques.  Voy. Lymphatiques. 

Varicelles,  II,  807. 

Varices,  627. 

Variole,  Altérations  du  sang  dans  la,  549; 
— Laryngite  varioleuse,  II,  44;  — Le 
pharynx  dans  la,  II,  262;  — La  variole, 
II,  8Î5  ; — Acné  varioliforme,  II,  828. 

Vasa  vasorum,  285. 

Vasculaires  (Tumeurs)  dans  le  gros  intes- 
tin, II,  353;  — Cirrhose  d'origine  vascu- 
laire, II,  604. 

Végétaux  (Parasites)  delà  peau  de  l’homme, 
II,  871  ; — Parasite  végétal  de  la  teigne 
faveuse,  II,  872.  — de  la  teigne  tondante, 
II,  875;  — de  la  crasse  parasitaire,  II, 
877  ; — de  l’erythrasma,  II,  881  ; — du 
pityriasis  simplex,  II,  881. 

Veines,  Anévrysme  artérioso-veineux,  598; 
— Histologie  normale,  619;  — Histologie 
pathologique;  inflammation,  phlébite,  620; 
— Thrombose  veineuse,  623;  — Varices, 
627  ; — Tumeurs,  630  ; — Effets  de  la  liga- 
ture de  la  veine  rénale,  II,  552. 

Velvétique  (Etat),  464. 

Verrues,  332;  II,  837. 

VÉSICULE,  biliaire,  II,  468;  — Tumeurs  de  la 
vésicule  biliaire,  II,  472;  — de  la  peau, 
II,  759. 

VÉSICULEUSES,  Eruptions,  II,  807. 

Vessie,  Tubercules  de  la  muqueuse  vési- 
cale, II,  650;  — Chondrome  des  parois  d^. 
la,  11,650;  — Papillomes  (fongus  vésical), 
II,  650; — Carcinome  de  la,  II,  651. 

ViBRio  (genre),  de  la  bouche,  II,  227;  — 
Dacterium  lermo,  227  ; — Linolea  ou 
ruyula,  II,  228. 

Villeux,  Carcinome,  216. 

I ViTILIGO,  II,  767. 
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Vitreuse  (Dégénérescence)  des  muscles,  71;  Xeroderma  pi^menlosum,  II,  867. 
— (Transformation)  des  muscles,  526. 

X Z 

Xanthelasma  ou  xanthome,  II,  855.  Zona,  II,  809. 
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